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« Au moment d'être admise à exercer la médecine, je promets et je jure d'être fidèle aux lois 

de l'honneur et de la probité. Mon premier souci sera de rétablir, de préserver ou de 

promouvoir la santé dans tous ses éléments, physiques et mentaux, individuels et sociaux. 

Je respecterai toutes les personnes, leur autonomie et leur volonté, sans aucune 

discrimination selon leur état ou leurs convictions. 

J’interviendrai pour les protéger si elles sont affaiblies, vulnérables ou menacées dans leur 

intégrité ou leur dignité. Même sous la contrainte, je ne ferai pas usage de mes 

connaissances contre les lois de l'humanité. 

J'informerai les patients des décisions envisagées, de leurs raisons et de leurs 

conséquences. Je ne tromperai jamais leur confiance et n'exploiterai pas le pouvoir hérité 

des circonstances pour forcer les consciences. Je donnerai mes soins à l'indigent et à 

quiconque me les demandera. Je ne me laisserai pas influencer par la soif du gain ou la 

recherche de la gloire. 

Admise dans l'intimité des personnes, je tairai les secrets qui me sont confiés. Reçue à 

l'intérieur des maisons, je respecterai les secrets des foyers et ma conduite ne servira pas à 

corrompre les mœurs. Je ferai tout pour soulager les souffrances. Je ne prolongerai pas 

abusivement les agonies. Je ne provoquerai jamais la mort délibérément. 

Je préserverai l'indépendance nécessaire à l'accomplissement de ma mission. Je 

n'entreprendrai rien qui dépasse mes compétences. Je les entretiendrai et les 

perfectionnerai pour assurer au mieux les services qui me seront demandés. 

J'apporterai mon aide à mes confrères ainsi qu'à leurs familles dans l'adversité. 

Que les hommes et mes confrères m'accordent leur estime si je suis fidèle à mes 

promesses ; que je sois déshonorée et méprisée si j'y manque ». 
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A PH, des bancs de la fac, à la plage du Lavandou, aux rivages martiniquais, jusqu’au trône 

de l’empereur de Corfou, j’attends nos prochaines aventures avec impatience ! Merci pour 

ton amitié qui m’est si précieuse, et qui a encore de longues (et glorieuses) années devant 

elle. 

A Clotilde, merci pour toutes ces discussions que j’aurais aimé ne jamais voir s’arrêter, au 

soutien apporté quand je n’y croyais plus, à ton amitié indéfectible même à l’autre bout du 

monde. 

A Coco, notre amitié est pour moi un doux mélange de rires et d’instants de partage. Malgré 

le temps, la distance, les obligations, merci d’être un de mes précieux amis. 

A Nico, le temps s’écoule inexorablement mais je chéris toujours autant ces années passées 

ensemble. 

A Louise, il y a des amitiés qui se construisent doucement mais perdurent si bien dans le 

temps. Au rayon de soleil qu’est ta bonne humeur, j’espère qu’il continuera à me réchauffer 

encore longtemps. 

A Louise-Marie, loin des yeux mais toujours près de mon cœur, merci de croire si 

sincèrement en moi quand je ne le peux pas. 

A Clément, malgré le temps et la distance, c’est toujours un bel instant de joie que de se 

revoir/s’appeler.  

A mes belles rencontres d’internes du Vietnam : à ma gynécologue préférée Van, aux 

pneumologues de choc Van, Ba et Thom, à une des premières médecins de réadaptation 

vietnamiennes Quynh. 

 

A Romain, il m’est difficile de trouver les mots justes pour exprimer à quel point ton soutien, 

ton écoute, et ta patience (et tes compétences sur Excel) ont été cruciaux pour que j’arrive à 

franchir cette douloureuse étape de mon cursus/ma vie. Mais je sais que tu sais. Tout, je  

dirais. Entre autre, et surtout que je t’aime. Il est temps de réaliser quelques uns de nos 

plans sur la comète ensemble. 

 

A ceux qui ne sont plus, mais grâce à qui je suis.  



16 
 

 &/01"'("!'$/&+"#"!'
!"#$"%&'()*+,,-.#/&"'00000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000'12'

#"$"#.+"$"%&!'"&'("(+./."!'000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000'13'

&/45"'("!'$/&+"#"!'00000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000'16'

/4#78+/&+-%!'000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000'91'

5+!&"'("!'&/45"/:;'000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000'92'

5+!&"'("!'<+=:#"!'000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000'9>'

+%&#-(:.&+-%'0000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000'96'

,?@ABC?@'DE?FB@'G'H@I'4EJFK?B@I'*ELF@A@MF'#KIBIFEMF@I'KA@?N@MF@I'0000000000000000000000000000000000'9O'

+0'(KPBMBFBQM'R@I'4EJFK?B@I'*ELF@A@MF'#KIBIFEMF@I'KA@?N@MF@I'00000000000000000000000000000000000000000000000000'2S!

++0'5E'?KIBIFEMJ@'ELT'EMFBUBQFBVL@I'0000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000'21!

"#$#!%&'()(*(+)!################################################################################################################################!,$!

"#"#!-./01!######################################################################################################################################!,$!

"#,#!2(0*+3(4/1!###############################################################################################################################!,$!

"#5#!6&7.)(0810!91!3&0(0*.)71!./:!.)*(;(+*(4/10!#########################################################################!,,!

"#<#!=.!8/>*(?3&0(0*.)71!./:!.)*(;(+*(4/10!#####################################################################################!,<!

+++0'"DBRKABQHQNB@'EJFL@HH@'R@I'4*#@'000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000'26!

,#$#!%.)0!>1!8+)91!########################################################################################################################!,@!

,#"#!A/:!B*.*0?C)(0!########################################################################################################################!,D!

,#,#!B)!B/3+E1!###############################################################################################################################!,F!

,#5#!B)!G3.)71!################################################################################################################################!5$!

+80'"A@?N@MJ@'R@I'4*#@'000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000'32!

5#$#!B813H1)71!910!BIJ!################################################################################################################!5,!

5#"#!K813H1)71!910!BL-!################################################################################################################!5<!

80'<EJF@L?I'R@'?BIVL@'R@'DQ?FEN@'R@'4*#@'0000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000'36!



17 
 

8+0',?BI@'@M'JWE?N@'R@I'DEFB@MFI'DQ?F@L?I'R@'4*#@'000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000'3X!

@#$#!610/310!9MNOH(P)1!7+)*31!>10!Q2I1!#######################################################################################!5F!

@#$#$#!L3&7./*(+)0!R!0*.)9.39!S!#################################################################################################!5F!

@#$#"#!L3&7./*(+)0!7+8E>&81)*.(310!R!7+)*.7*!S!######################################################################!<$!

@#$#,#!C)(*&!91!7+N+3*()H!###########################################################################################################!<$!

@#$#5#!Q+)!/0.H1!910!.)*(;(+*(4/10!###########################################################################################!<"!

@#"#!%&E(0*.H1!910!Q2I1!################################################################################################################!<"!

@#"#$#!6&*N+910!91!9&E(0*.H1!###################################################################################################!<"!

@#"#"#!%&E(0*.H1!910!E.*(1)*0!T!3(04/1!T!>M.98(00(+)!#################################################################!<,!

@#"#,#!%&E(0*.H1!910!7.0!7+)*.7*!###############################################################################################!<5!

8++0'"MY@LT'R@I'4*#@'000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000'>>!

D#$#!U3.)08(00(+)!73+(0&1!##############################################################################################################!<<!

D#"#!B)V1/!*N&3.E1/*(4/1!###############################################################################################################!<@!

D#,#!U3.)0'13*!E.3!>10!BIJ!./:!WAI6!91!>.!3&0(0*.)71!./:!H>O7+E1E*(910!#####################################!<D!

8+++0'5@I'"#='0000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000'>X!

F#$#!=10!1)*&3+7+4/10!###################################################################################################################!<F!

F#$#$#!-.3.7*&3(0*(4/10!###############################################################################################################!<F!

F#$#"#!LNO>+H&)P01!####################################################################################################################!<X!

F#$#,#!I&013Y+(3!1*!*3.)08(00(+)!################################################################################################!@Z!

F#$#5#!L.*N+H&)(7(*&!###################################################################################################################!@$!

F#$#<#!W1)0(;(>(*&!910!1)*&3+7+4/10!./:!.)*(;(+*(4/10!##############################################################!@,!

F#$#@#!=10!1)*&3+7()10!################################################################################################################!@<!

F#"#!=10!H>O7+E1E*(910!###################################################################################################################!@@!

F#,#!=10!BIJ!###################################################################################################################################!@F!

F#,#$#!6&7.)(0810!91!3&0(0*.)71!##############################################################################################!@F!

F#,#"#!W(*/.*(+)!&E(9&8(+>+H(4/1!910!7+>+)(0.*(+)0[()'17*(+)0!T!BIJ!######################################!@X!



18 
 

+;0'5@I'",.'000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000'ZS!

X#$#!=10!1)*&3+;.7*&3(10!################################################################################################################!DZ!

X#$#$#!-.3.7*&3(0*(4/10!###############################################################################################################!DZ!

X#$#"#!LNO>+H&)P01!####################################################################################################################!D$!

X#$#,#!I&013Y+(3!1*!*3.)08(00(+)!################################################################################################!D$!

X#$#5#!L.*N+H&)(7(*&!###################################################################################################################!D$!

X#$#<#!I&0(0*.)710!).*/31>>10!./:!\?>.7*.8()10!#########################################################################!D,!

X#$#@#!W1)0(;(>(*&!).*/31>>1!./:!.)*(;(+*(4/10!############################################################################!D<!

X#"#!=10!7.3;.E&)P810!##################################################################################################################!D@!

X#,#!=10!BL-!###################################################################################################################################!DD!

X#,#$#!6&7.)(0810!91!3&0(0*.)71!##############################################################################################!DD!

X#,#"#!I&E.3*(*(+)!910!*OE10!91!3&0(0*.)71!1)!G3.)71!################################################################!F$!

X#,#,#!W(*/.*(+)!&E(9&8(+>+H(4/1!910!7+>+)(0.*(+)0[()'17*(+)0!T!BL-!#######################################!F$!

(@LTBCA@'DE?FB@'G'"FLR@'000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000'X>'

+0'-UY@JFBP'00000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000'X6!

++0'$EFK?B@H'@F'AKFWQR@'00000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000'X6!

"#$#!UOE1!9M&*/91!##########################################################################################################################!F@!

"#"#!-3(*P310!9M()7>/0(+)!#################################################################################################################!F@!

"#,#!-3(*P310!9M1:7>/0(+)!################################################################################################################!F@!

"#5#!I17/1(>!91!9+))&10!################################################################################################################!FD!

"#<#!A).>O010!0*.*(0*(4/10!##############################################################################################################!FF!

"#@#!%&7>.3.*(+)!#############################################################################################################################!FF!

+++0'#KILHFEFI'0000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000'XO!

,#$#!-.3.7*&3(0*(4/10!0+7(+?9&8+H3.EN(4/10!################################################################################!FX!

,#"#!-.3.7*&3(0*(4/10!8(73+;(+>+H(4/10!#########################################################################################!XZ!

,#,#!-+8+3;(9(*&0!##########################################################################################################################!X,!



19 
 

,#,#$#!A)*&7&91)*0!7.39(+?E/>8+).(310!####################################################################################!X,!

,#,#"#!A)*&7&91)*0!9(H10*('0!######################################################################################################!X5!

,#,#,#!])0/''(0.)71!3&).>1!7N3+)(4/1!#########################################################################################!X<!

,#,#5#!A)*&7&91)*0!+)7+>+H(4/10!##############################################################################################!X@!

,#,#<#!U3.)0E>.)*.*(+)!9M+3H.)1!################################################################################################!X@!

,#,#@#!%(.;P*1!############################################################################################################################!X@!

,#,#D#!K*.*!)/*3(*(+))1>!##############################################################################################################!XD!

,#,#F#!]88/)+0/EE3100(+)!########################################################################################################!XF!

,#,#X#!W7+31!91!7+8+3;(9(*&0!91!-N.3>0+)!.V/0*&!T!>M^H1!###########################################################!XF!

,#5#!-+8+3;(9(*&0!H&3(.*3(4/10!######################################################################################################!XX!

,#<#!-.3.7*&3(0*(4/10!91!>MN+0E(*.>(0.*(+)!.Y.)*!>1!0&V+/3!1)!WWIJ!##############################################!$Z"!

,#<#$#!-.3.7*&3(0*(4/10!9/!0&V+/3!#############################################################################################!$Z"!

,#<#"#!L3+;>&8.*(4/1!()'17*(1/01!############################################################################################!$Z5!

,#<#,#!A)*(;(+*N&3.E(1!.Y.)*!*3.)0'13*!1)!WWIJ!######################################################################!$Z<!

,#<#,#$#!=(H)10!9M.)*(;(+*(4/10!############################################################################################!$Z<!

,#<#,#"#!%/3&1!9M.)*(;(+*N&3.E(1!#########################################################################################!$Z@!

,#<#,#,#!%&>.(!1)*31!>.!'()!91!>M.)*(;(+*N&3.E(1!1*!>M.98(00(+)!1)!WWIJ!###############################!$ZD!

,#<#,#5#!6+>&7/>10!/*(>(0&10!.Y.)*!1)*3&1!1)!WWIJ!#############################################################!$ZD!

,#<#5#!%(0E+0(*('0!8&9(7./:!()Y.0('0!#########################################################################################!$$Z!

,#<#<#!L3(01!9M()N(;(*1/3!91!>.!E+8E1!T!E3+*+)0!######################################################################!$$Z!

,#@#!L318(P31!N+0E(*.>(0.*(+)!1)!WWIJ!########################################################################################!$$$!

,#@#$#!=(1/!91!Y(1!.Y.)*!1*!.E3P0!N+0E(*.>(0.*(+)!1)!WWIJ!#######################################################!$$$!

,#@#"#!-+8E>(7.*(+)0!1)!WWIJ!##################################################################################################!$$"!

,#D#!I&!N+0E(*.>(0.*(+)0!1)!WWIJ!0/(*1!T!/)!E318(13!0&V+/3!########################################################!$$,!

,#D#$#!-.3.7*&3(0*(4/10!0+7(+9&8+H3.EN(4/10!########################################################################!$$,!

,#D#"#!-.3.7*&3(0*(4/10!8(73+;(+>+H(4/10!################################################################################!$$5!



20 
 

,#D#,#!-+8+3;(9(*&0!H&3(.*3(4/10!#############################################################################################!$$<!

,#D#5#!-.3.7*&3(0*(4/10!91!>MN+0E(*.>(0.*(+)!.Y.)*!>1!91/:(P81!0&V+/3!1)!WWIJ!######################!$$D!

,#D#<#!-.3.7*&3(0*(4/10!9/!017+)9!0&V+/3!1)!WWIJ!##################################################################!$"$!

,#D#@#!-.3.7*&3(0*(4/10!910!*3+(0(P81!1*!4/.*3(P81!N+0E(*.>(0.*(+)0!1)!WWIJ!########################!$""!

+80'(BIJLIIBQM'00000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000'193!

5#$#!-.3.7*&3(0*(4/10!0+7(+?9&8+H3.EN(4/10!##############################################################################!$"5!

5#"#!-.3.7*&3(0*(4/10!8(73+;(+>+H(4/10!1*!*3.)08(00(+)0!73+(0&10!##############################################!$"<!

5#,#!-+8+3;(9(*&0!########################################################################################################################!$"D!

5#5#!-.3.7*&3(0*(4/10!9/!0&V+/3!.Y.)*!*3.)0'13*!1)!WWIJ!#############################################################!$"F!

5#<#!A)*(;(+*N&3.E(1!1*!E3+;>&8.*(4/10!()'17*(1/010!##################################################################!$,Z!

5#@#!%(0E+0(*('0!8&9(7./:!()Y.0('0!################################################################################################!$,,!

5#D#!W&V+/3!T!>M&*3.)H13!################################################################################################################!$,,!

5#F#!-+8E>(7.*(+)0!8&9(7.>10!######################################################################################################!$,5!

5#X#!=(1/!91!Y(1!.Y.)*!N+0E(*.>(0.*(+)!1*!91Y1)(3!#########################################################################!$,5!

5#$Z#!I&!N+0E(*.>(0.*(+)0!#############################################################################################################!$,<!

5#$$#!L+()*0!'+3*0!1*!E+()*0!'.(;>10!###############################################################################################!$,@!

5#$"#!L130E17*(Y10!#######################################################################################################################!$,D!

.-%.5:!+-%'000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000'12O'

/%%";"!'000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000'139'

A))1:1!$!_!%+))&10!317/1(>>(10!###################################################################################################!$5"!

A))1:1!"!_!&7N1>>1!91!Q3.91)!######################################################################################################!$55!

A))1:1!,!_!H3(>>1!AJJ]I!###############################################################################################################!$5<!

A))1:1!5!_!J3(>>1!9`&Y.>/.*(+)!91!>`./*+)+8(1!E+/3!>10!.7*(Y(*&0!91!>.!Y(1!4/+*(9(1))1!91!a.*b!!$5@!

A))1:1!<!_!07+31!91!7+8+3;(9(*&0!91!-N.3>0+)!E+)9&3&!E.3!!>M^H1!#############################################!$5D!

4+45+-=#/,*+"'000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000'13X'

(".5/#/&+-%'!:#'5[*-%%":#'00000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000000'1Z3'



21 
 

 /0#23+/&+-%!'
 

ABRI  Acinetobacter baumannii Résistant à l’Imipénème 

ADN  Acide Désoxiribonucléique  

ARNr  Acide ribonucléique ribosomique  

ARS  Agence Régionale de la Santé  

AVC  Accident Vasculaire Cérébral   

BHRe  Bactérie Hautement Résistante émergente  

BLSE  Bactérie Productrice de ß-lactamases à Spectre Elargi  

BMR  Bactérie Multi-Résistante  

C1G  Céphalosporine de Première Génération 

C3G  Céphalosporine de Troisième Génération  

CARB National Action plan for Combating Antibiotic-Resistant Bacteria - Plan 

d’Action National Contre les Bactéries Résistantes aux Antibiotiques  

CHN  Céphalosporinase de Haut Niveau 

CCLIN  Centre de Coordination de la Lutte contre les Infections Nosocomiales 

CMI  Concentration Minimale Inhibitrice  

CNR  Centre National de Référence  

DFG  Débit de Filtration Glomérulaire 

EARS-Net Réseau de Surveillance Européen des Résistances Antimicrobiennes  - 

European Antimicrobial Resistance Surveillance Network  

EFSA Europeen Food Safety Authority – Autorité Européenne de la Sécurité 

Alimentaire 

EHPAD Etablissement d'Hébergement pour Personnes Agées Dépendantes 

EPC  Entérobactérie Productrice de Carbapénèmases  

ERG  Enterococcus faecium Résistant aux Glycopeptides  

ERL  Entérocoques Résistant au Linézolide 

ERVfl  Enterococcus faecalis Résistant à la Vancomycine 

FDA Food and Drug Administration - Administration fédérale américaine des 

produits alimentaires et médicamenteux  

GIR Groupe Iso-Ressource  

GRAS  Generally Recognised As Safe - Généralement Reconnu Comme Sûr  

HAS  Haute Autorité de Santé 
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HCSP  Haut Conseil de la Santé Publique  

hvKP  Klebsiella pneumoniae hypervirulent  

IMI  Imipenem-hydrolysing β-lactamase  

IMC  Indice de Masse Corporelle 

IMP  active against imipenem/imipenemase 

INSEE  Institut National de la Statistique et des Etudes Economiques 

IPP  Inhibiteur de la Pompe à Protons  

KPC  Klebsiella pneumoniae Carbapenemase 

MBL  Métallo-β-Lactamase  

MLST  MultiLocus Sequencing Typing 

MMSE  Mini Mental State Examination  

NDM  New-Delhi-metallo-β-lactamase  

NMC-A Not Metalloenzyme Carbapenemase 

OXA  Oxacillinase  

OMS  Organisation Mondiale de la Santé  

PCC  Précautions Complémentaires « Contact »  

PCR   Polymérase Chain Reaction 

PLP  Protéines de Liaison des Pénicillines  

PS  Précautions Standard  

SARM  Staphylococcus aureus Résistant à la Méticilline  

SAU  Service d’Accueil des Urgences 

SIN  Signalement externe des Infections Nosocomiales  

SME  Serratia marcescens Enzyme 

SMTI  Soins Médico-Techniques Importants  

SSRG  Soins de Suite et Réadaptation Gériatrique  

TAVI  Transcatheter Aortic Valve Implantation - Valve aortique par voie percutanée 

USLD  Unité de Soins Longue Durée 

VIM  Verona integron–encoded metallo-β-lactamase  

XDR  Extensively Drug Resistant bacteria  
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L’antibiorésistance est un problème mondial de santé publique qui bouleverse les pratiques 

de la médecine moderne. L’avènement des antibiotiques a rapidement été suivi par le 

constat de l’existence de résistance des germes à ces molécules. L’antibiorésistance touche 

aussi bien les bactéries pathogènes que les bactéries commensales et cette résistance aux 

antibiotiques peut se transmettre à d’autres espèces, contribuant à la diffusion de ce 

phénomène.  

Aujourd’hui, les découvertes de nouvelles molécules antimicrobiennes sont de plus en plus 

rares, alors que celles de nouveaux mécanismes d’antibiorésistance se font toujours plus 

nombreuses. L’augmentation de la proportion des bactéries multi-résistantes ajoutée à 

l’émergence de nouvelles bactéries multi-résistantes peut mener à des impasses 

thérapeutiques si aucune mesure n’est prise pour endiguer ce problème, que ce soit à un 

niveau régional ou à l’échelle mondiale.  

En France, l’antibiorésistance était à l’origine de 5543 décès par an en 2015 et 124 806 

patients développaient une infection liée à une bactérie résistante cette même année (1) (2). 

Le nombre de décès attribuables à l’antibiorésistance dans le monde en 2019 était estimé à 

près de 1,3 millions (1) (3). Dans les scénarios pessimistes où aucune action n’aura été 

tentée contre les bactéries multi-résistantes, il est estimé qu’en 2050, elles seraient 

responsables de 10 millions de morts par an dans le monde, avec un coût économique 

global de 100 trillions de dollars (4). 

 

Les Bactéries Hautement Résistantes émergentes (BHRe) sont des bactéries commensales 

du tube digestif qui sont résistantes à de nombreux antibiotiques, qui peuvent transférer 

leurs mécanismes de résistance aux antibiotiques à d’autres bactéries et dont le potentiel de 

diffusion est important (5).  
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Les BHRe comportent les Enterococcus faecium Résistants aux Glycopeptides (ERG) et les 

Entérobactéries Productrices de Carbapénémases (EPC).  

En France, la prévalence des infections à BHRe est faible mais le nombre de colonisations 

digestives et de portage sain, augmente. La diffusion reste sporadique ou épidémique 

limitée, contrairement aux Etats Unis où ERG et EPC sont endémiques sur tout le territoire 

avec un nombre d’infections important. 

La maitrise de la diffusion des BHRe est un enjeu majeur de santé publique et fait l’objet de 

recommandations dans le but de limiter la transmission croisée et donc leur diffusion. Si le 

nombre des porteurs de BHRe augmente, le nombre d’infections dues à ces germes 

augmentera également, avec un risque de morbi-mortalité important, le nombre 

d’antibiotiques restant actifs sur ces germes étant limité. Il existe un autre danger concernant 

les ERG : la possibilité de transfert d’un gène de résistance aux glycopeptides d’un ERG à 

un Staphylococcus aureus résistant à la méticilline (SARM), aboutissant à une impasse 

thérapeutique mais avec une bactérie beaucoup plus souvent pathogène que l’ERG.  

 

Les principaux facteurs de risque d’acquisition d’EPC sont une durée d’hospitalisation 

supérieure à 20 jours, une hospitalisation dans l’année précédente, une antibiothérapie 

prolongée au-delà de 10 jours et une hospitalisation dans un pays à risque dans les 3 mois 

précédents (6). 

Les facteurs de risque d’acquisition d’ERG sont bien décrits dans la littérature : la pression 

de sélection des antibiotiques, l’insuffisance rénale et l’hémodialyse, la transplantation 

d’organe, l’hospitalisation dans des services à risque comme l’onco-hématologie ou la 

réanimation, la présence de cathéters centraux, les durées longues d’hospitalisation et le 

grand âge en sont les principaux (7) (8). 

Or, la population mondiale est vieillissante. Rien qu’en Europe, il est prédit qu’en 2050, la 

part des personnes de 65 ans et plus avoisinerait les 28,5% de la population (9). Il nous a 
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donc paru pertinent de nous intéresser à une population âgée porteuse de BHRe et à ses 

particularités. 

Dans la première partie de ce travail, nous ferons un rappel sur les généralités d’ordre 

fondamental concernant les BHRe et l’antibiorésistance.  

Dans un second temps, nous exposerons la méthodologie de notre étude dont l’objectif est 

de décrire les caractéristiques cliniques et paracliniques de  patients porteurs de BHRe 

hospitalisés en service de Soins de Suite et de Réadaptation Gériatrique (SSRG) dans une 

unité de cohorting. 

Nous exposerons ensuite nos résultats et les discuterons en montrant leurs limites et 

essayerons d’évoquer différentes perspectives. 
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I. Définition des Bactéries Hautement Résistantes émergentes 

D’après le rapport du Haut Conseil de la Santé Publique (HCSP) de juillet 2013, les 

Bactéries Hautement Résistantes émergentes (BHRe) sont définies comme étant des 

bactéries commensales du tube digestif présentant une résistance à de nombreux 

antibiotiques, dont les mécanismes de résistance aux antibiotiques sont transférables entre 

bactéries et à fort potentiel de diffusion aussi bien à l’hôpital qu’en ville (5).  

Le caractère « émergent » est défini selon l’épidémiologie actuelle en France : en effet, on 

n’observe que des cas sporadiques ou des cas groupés limités sur le territoire. 

Ainsi, sont considérés comme étant des BHRe : 

? parmi les bacilles à Gram négatif, les Entérobactéries Productrices de 

Carbapénémases (EPC), 

? parmi les cocci à Gram positif, les Enterococcus faecium Résistants aux 

Glycopeptides (ERG). 

Ne sont pas considérés comme des BHRe les saprophytes non commensaux du tube 

digestif que sont Acinobacter baumanii et Pseudomonas aeruginosa multi-résistants aux 

antibiotiques, les autres bacilles à Gram négatif résistants aux carbapénèmes sans produire 

de carbapénèmases, les bactéries multi-résistantes (BMR) aux antibiotiques comme les 

Staphylococcus Aureus Résistants à la Méticilline (SARM) et les entérobactéries 

productrices de Beta-Lactamases à Spectre Elargi (BLSE). Enfin, les ERG étant des  

Enterococcus faecium, les Enterococcus faecalis résistants aux glycopeptides sont classés 

parmi les BMR et non parmi les BHRe (5).  

Au niveau international, l’équivalent du terme Bactéries Hautement Résistantes (BHR) est 

« Extensively Drug Resistant bacteria » (XDR). Ces bactéries XDR sont définies comme 

étant des bactéries sensibles à seulement 1 ou 2 classes d’antibiotiques. Sont donc incluses 

dans les XDR les EPC et toutes les autres bactéries à Gram négatif produisant des 

carbapénèmases, comme A. baumanii et P. aeruginosa (10). Mais il s’agit là d’une définition 
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purement microbiologique qui ne tient pas compte des caractéristiques écologiques des 

espèces ni de leur caractère émergent ou non.  

 

II. La résistance aux antibiotiques 

2.1. Définition 

La résistance aux antibiotiques se définit par l’inefficacité du traitement antibiotique 

administré sur l’infection bactérienne ciblée (3). 

2.2. Cause 

La résistance aux antibiotiques, hors résistance naturelle, est due à la surconsommation 

d’antibiotiques chez l’homme ou l’animal, créant une « pression de sélection » favorisant 

ainsi la dissémination de souches bactériennes toujours plus résistantes aux traitements 

découverts par l’homme (11).  

Actuellement, les maladies infectieuses représentent 2 % des causes de mortalité, si la 

résistance aux antibiotiques continue à progresser, les maladies infectieuses pourraient 

redevenir une des premières causes de mortalité d’ici 2050 (4). 

2.3. Historique 

Dès le début de l’utilisation des antibiotiques, des souches résistantes à ces molécules sont 

apparues. Par exemple, la pénicilline a été découverte en 1928 par Alexander Flemming 

(12), la première résistance à la pénicilline s’est développée en 1942 (13). 
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Tableau 1. Développement des résistances après commercialisation de nouveaux antibiotiques, 
antifongique inclus (14) 

Antibiotique 

Année de 

commerciali

-sation 

Bactérie résistante identifiée Découverte 

Pénicilline 1941 

Staphylococcus aureus résistant à la pénicilline 

Streptococcus pneumoniae résistant à la 

pénicilline 

Neisseria gonorrhoeae producteur de pénicillinase 

1942 

1967 

 

1976 

Vancomycine 1958 

E. faecium résistant à la vancomycine médié par 

plasmide 

S. aureus résistant à la vancomycine 

1988 

 

2002 

Amphotéricine B 1959 Candida auris résistant à l’amphotéricine B 2016 

Méthicilline 1960 S. aureus résistant à la méthicilline 1960 

Céphalosporine à 

spectre étendu 

1980 

(céfotaxime) 

E. coli producteur de béta-lactamase à spectre 

étendu 
1983 

Azithromycine B 1980 N. gonorrhoeae résistant à l’azithromycine 2011 

Imipénème 1985 
Klebsiella pneumoniae producteur de 

carbapénèmase 
1996 

Ciprofloxacine 1987 N. gonorrhoeae résistant à la ciprofloxacine 2007 

Fluconazole 1987 Candida résistant au fluconazole 1988 

Caspofungine 2001 Candida résistant à la caspofungine 2004 

Daptomycine 2003 
S. aureus résistant à la daptomycine et la 

méthicillline 
2004 

Ceftazidime-

Avibactame 
2015 

K. pneumoniae producteur de carbapénèmase 

résistant à la ceftazidime-avibactam 
2015 
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La première souche d’Enterococcus faecium  résistante aux glycopeptides a été décrite en 

France en 1987, suite à l’utilisation d’avoparcine, un glycopeptide analogue à la 

vancomycine, comme promoteur de croissance animalier dans l’industrie agro-alimentaire 

entre 1975 et 1997 (15). Cette souche a colonisé l’homme via la chaine alimentaire et 

l’administration de glycopeptides a potentialisé son émergence et sa dispersion (16). 

Les premières épidémies hospitalières à ERG en France se sont déclarées en 2004 (17). 

Ainsi, la résistance aux antibiotiques s’est développée progressivement, toutes les bactéries 

pathogènes sont actuellement concernées. Peu de nouvelles molécules sont développées et 

cela risque d’aboutir à une impasse thérapeutique pour traiter certaines infections (3). 

 

 

Figure 1. Engrenage : de la surconsommation d'antibiotique à l'impasse thérapeutique (5) 

 

2.4. Mécanismes de résistance aux antibiotiques 

Les mécanismes de résistance aux antibiotiques développés par les bactéries sont variés et 

ciblent les différentes étapes de l’action des antibiotiques (18) : 
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? en inhibant la pénétration de l’antibiotique ; 

? en augmentant l’excrétion de l’antibiotique ; 

? en modifiant les cibles des antibiotiques ; 

? ou en inactivant l’antibiotique par la synthèse d’enzymes, ce dernier mécanisme étant 

le plus répandu (19). 

 

Les résistances aux antibiotiques peuvent être naturelles ou acquises. 

Les résistances naturelles caractérisent les bactéries à l’état sauvage et sont présentes chez 

toutes les bactéries d’une même espèce, leur conférant une certaine tolérance voire une 

insensibilité totale à un antibiotique ou à une classe d’antibiotiques. 

Les résistances acquises sont présentes au sein de souches d’une espèce naturellement 

sensible à l’antibiotique mais qui ont acquis des mécanismes de résistance à cet 

antibiotique. Elles peuvent se développer de manière verticale, par phénomènes de 

mutations génétiques chromosomiques, ou de manière horizontale, par transmission entre 

bactéries de gènes de résistances exogènes, transportés par des éléments génétiques 

mobiles appelés plasmides (20).  

Les résistances chromosomiques portent en général sur un antibiotique ou une famille 

d’antibiotiques.  

Les résistances plasmidiques peuvent quant à elles concerner plusieurs antibiotiques à la 

fois (21), voire même plusieurs familles d’antibiotiques. Ce mécanisme d’acquisition de 

résistance par transfert génétique est le plus répandu et représente 80% des résistances 

acquises (11).   

Ces transferts de mécanismes de résistance peuvent se produire au sein de souches de la 

même espèce ou d’une espèce à l’autre. Il faut noter que l’accumulation de mécanismes de 

résistance chez une même souche bactérienne peut aboutir à une impasse 

thérapeutique (22). 
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Le développement de ces résistances est favorisé par différents facteurs dont l’un des 

principaux est l’utilisation d’antibiotiques, que ce soit en médecine humaine ou 

vétérinaire : responsable d’une pression de sélection sur les bactéries, elle favorise 

l’émergence et la sélection de résistances (23). L’utilisation d’antibiotiques à l’hôpital est l’un 

des plus grands vecteurs de l’émergence de BMR responsables d’infections nosocomiales. 

En outre, une mauvaise prévention des infections et un non-respect des précautions 

d’hygiène hospitalière favorisent leur dissémination, par transmission interhumaine, mais 

également entre l’homme et l’animal ou via l’environnement (24). 

2.5. La multi-résistance aux antibiotiques 

Ce terme désigne une bactérie qui, du fait de l’accumulation de résistances naturelles ou 

acquises, n’est plus sensible qu’à un nombre limité d’antibiotiques habituellement actifs en 

thérapeutique (25). Ce terme s’emploie pour une bactérie qui pose un problème de 

ressource thérapeutique. 

La multi-résistance concerne aussi bien des espèces impliquées dans les infections 

acquises à l’hôpital comme Staphylococcus aureus que des espèces bactériennes 

responsables d’infections communautaires comme Streptococcus pneumoniae (26). 

La multi-résistance représente un enjeu majeur de santé publique.  

Pour réduire l’émergence et la diffusion des BMR, il est indispensable d’adopter des règles 

de bon usage des antibiotiques (utilisation de la molécule adaptée au pathogène et à la 

pathologie, à posologie et durée optimales) (27), et d’utilisation judicieuse des antibiotiques, 

en adoptant des stratégies d’épargne de certains antibiotiques de dernier recours tels que 

les carbapénèmes, notamment en traitement probabiliste (28) (3). 
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III. Epidémiologie actuelle des BHRe 

3.1. Dans le monde 

L’antibiorésistance est une menace mondiale et un véritable problème de santé publique 

avec un impact sur la santé et un impact économique non négligeable. 

Des efforts ont été faits au niveau international depuis le début des années 2000 par les 

autorités de santé publique pour la surveillance et la mise en place de recommandations 

pour la lutte contre les BMR.  

En 2015, l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) adopte le Plan d’Action Mondial contre 

les résistances aux Antimicrobiens (Global Action Plan to tackle Antimicrobial Multi-

resistance) (29). La même année est initié le Système Mondial de Surveillance de la 

Résistance et de l'Utilisation des Antimicrobiens, dont le but est de « promouvoir les 

systèmes de surveillance nationaux et l’adoption de normes mondiales harmonisées ; 

estimer l’étendue et le poids de la résistance aux antimicrobiens à l’échelle mondiale en 

utilisant des indicateurs précis ; analyser et communiquer régulièrement les données 

mondiales sur la résistance aux antimicrobiens ; détecter les résistances émergentes et leur 

propagation internationale ; fournir les informations nécessaires à la mise en œuvre de 

programmes ciblés de prévention et d’intervention et évaluer les effets de ces 

interventions » (30). En 2017, l’OMS publie la première liste d’agents pathogènes prioritaires 

résistants aux antibiotiques, soit 12 familles de bactéries, afin de promouvoir un travail de 

« recherche et développement » de nouveaux traitements contre celles-ci (31). Au sein de 

cette liste, sont réunies sous l’acronyme ESKAPE 6 bactéries (Enterococcus faecium, 

Staphylococcus aureus, Klebsiella pneumoniae, Acinetobacter baumannii, Pseudomonas 

aeruginosa et Enterobacter spp.). Les ERG sont considérés comme relevant d’une priorité 

élevée et les EPC comme relevant d’une priorité critique pour la recherche et le 

développement de nouvelles molécules antibiotiques. 
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3.2. Aux Etats-Unis 

La situation aux Etats-Unis est assez différente du reste du monde. L’absence d’efficacité à 

contrôler la transmission des BHRe, par exemple du fait de la disparité d’application des 

recommandations d’hygiène entre les établissement de soins (32), a entrainé leur diffusion à 

travers le territoire nord-américain (33). De plus, l’incidence des infections à BHRe est plus 

forte aux Etats Unis qu’en Europe.  

Aux Etats-Unis, environs 30 % des infections associées aux soins à entérocoques sont 

causées par des ERG, soit un des plus fort taux d’incidence au niveau mondial. Depuis la 

mise en place d’un plan d’action national contre les bactéries résistantes aux antibiotiques 

en 2015 (National Action Plan for Combating Antibiotic Resistant Bacteria (CARB)), une 

baisse du nombre d’infections à ERG a été observée, passant de 84 800 par an en 2012 à 

54 500 par an en 2017 (14). Cinq mille quatre cents décès ont été causés par une infection à 

ERG en 2017, soit près de 10 % des patients infectés (14). En 2018, le nombre d’infections à 

ERG continuait de diminuer avec 46 800 cas avant une discrète hausse en 2019 

(47 000 cas) (34). 

Enfin, en 2020, les ERG ont été à l’origine de 50 300 cas d’infections et 5000 décès (34).  

Depuis la mise en place du CARB, le taux d’incidence des décès par infection dues aux 

BMR et XDR a diminué de 18 % en général et de près de 30% dans les hôpitaux (14).  

L’émergence des EPC a été reconnue comme une problématique majeure de santé publique 

nécessitant des actions de prévention et de contrôle urgentes. En 2017, on estimait à 13 100 

le nombre d’infections à EPC, chiffre en augmentation par rapport à 2012 

(11 800 par an) (14). En 2017, le nombre de décès attribuables aux infections à EPC était 

de 1100 (23). En 2018, on assistait à une baisse du nombre d’infections à EPC (10 300) 

avant une légère remontée en 2019 (11 900) (34).  

Il est à noter que la pandémie de COVID-19 a entrainé une augmentation de la 

consommation en antibiotiques (80 % des patients hospitalisés pour une infection à   
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COVID-19 ont reçu une antibiothérapie en 2020), des difficultés à suivre les 

recommandations de prévention et de prise en charge des infections et une augmentation 

des infections nosocomiales causées par des germes multi-résistants dans les hôpitaux 

américains (34). Ainsi, les infections à BMR à l’hôpital aux Etats-Unis ont augmenté de 15 % 

entre 2019 et 2020. Les infections à ERG ont augmenté de 14% (passant de 16 500 à 

17 800) et celles dues aux EPC de 35 % par rapport à 2019 (passant de 3400 à 4300) (34). 

3.3. En Europe 

En Europe, le Réseau de Surveillance Européen des Résistances Antimicrobiennes 

(European Antimicrobial Resistance Surveillance Network (EARS-Net)), en collaboration 

avec le Centre Européen pour la Prévention et le Contrôle des maladies (European Centre 

for Disease Prevention and Control (ECDC)) et l’OMS travaillent ensemble afin d’organiser la 

surveillance et d’établir les meilleures pratiques pour le contrôle des BMR (35) (26). 

D’après Cassini et al., avec les données collectées par l’EARS-Net, il est estimé pour l’année 

2015, qu’il y a eu 671 689 infections par BMR dont 63,5 % seraient associées aux soins, et 

que 33 110 décès seraient attribuables aux BMR (2). 

Cependant, il existe de grandes disparités au sein même de l’Europe. En 2020, la France a 

fait partie des 7 pays sur les 38 communiquant des données sur la surveillance des ERG à 

constater moins de 1 % d’isolats invasifs à ERG. Treize pays ont signalé un pourcentage 

supérieur ou égal à 25 %, dont 4 un pourcentage supérieur à 50 % (Serbie, Lituanie, 

Macédoine du nord et Bosnie Herzégovine) (26). Il n’existe pas de gradient géographique 

décelable dans la répartition des ERG en Europe (26). 
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Figure 2. E. faecium : pourcentage d'isolats invasifs résistants à la vancomycine, par pays/espace, 
région européenne de l'OMS, 2020 (17) 

 

Concernant les EPC, en 2020, la résistance aux carbapénèmes était plus fréquemment 

développée par K. pneumoniae que par E. coli. Les pays d’Europe de l’ouest, dont la France, 

et du nord (soit 16 pays sur les 41 surveillés) ont déclaré retrouver moins de 1 % de souches 

d’infections invasives résistantes. Douze pays avaient un taux supérieur à 25 % (dont l’Italie 

et la Turquie) et 6 d’entre eux signalaient des taux supérieurs à 50 % (dont la Grèce, la 

Russie et l’Ukraine). Il est constaté un gradient est-ouest pour la répartition des cas d’EPC. 
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Figure 3. K. pneumoniae : pourcentage d'isolats invasifs résistants aux carbapénèmes, par 
pays/espace, région européenne de l'OMS, 2020 (17) 

 

 

 

Tableau 2.  Nombre total d'isolats invasifs testés (N) et pourcentage d'isolats présentant un 
phénotype de BMR (%) dans l'Union Européenne (UE) / Espace Economique Européen 
(EEE), par espèce bactérienne et groupe/agent antimicrobien, moyenne UE/EEE pondérée 
en fonction de la population, 2016-2020 (26) 
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aPourcentage national de résistance antimicrobienne le plus faible et le plus élevé parmi les pays de l'UE/EEE 
déclarants (n = 29). 
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3.4. En France 

En France, depuis la première épidémie d’ERG en 2004, des épidémies sporadiques se sont 

déclarées sur tout le territoire (17). Depuis 2012, le nombre de signalements de cas d’EPC 

ou d’ERG (colonisation et/ou cas d’infection) est en augmentation constante. Ceci s’explique 

par l’émergence de ces bactéries, mais aussi par une plus grande sensibilisation à cette 

problématique des professionnels de santé quant à leur détection. Depuis 2001, à la suite du 

décret n° 2001-671 du 26 juillet 2001 (36), les établissements de santé ont l’obligation 

d’adresser un signalement externe des infections nosocomiales (SIN) à l’Agence Régionale 

de Santé (ARS) et au Centre de Coordination de la lutte contre les infections nosocomiales 

(CClin). Selon ce décret, les SIN concernent : 

? « des infections nosocomiales ayant un caractère rare ou particulier du fait de la 

nature ou des caractéristiques de l'agent pathogène en cause, ou de son profil de 

résistance aux anti-infectieux, de la localisation de l'infection, de l'utilisation d'un 

dispositif médical, ou de procédures ou pratiques pouvant exposer ou avoir exposé, 

lors d'un acte invasif, d'autres personnes au même risque infectieux ; 

? tout décès lié à une infection nosocomiale ; 

? les infections nosocomiales suspectes d'être causées par un germe présent dans 

l'eau ou dans l'air environnant ; 

? les maladies devant faire l'objet d'une transmission obligatoire de données 

individuelles à l'autorité sanitaire en application de l'article R. 11-2 et dont l'origine 

nosocomiale peut être suspectée. »  

En 2012, l’application « e-SIN » est mise en place afin de dématérialiser les SIN et 

d’améliorer les modalités de gestion de ces signalements par les acteurs de soins. En 2017, 

une fiche dédiée BHRe est créée dans e-SIN et permet ainsi de distinguer les signalements 

liés aux EPC et aux ERG (37).  

Ainsi, entre juillet 2001 et juin 2015, 17 743 SIN ont été transmis, dont 1 440 (8,1 %) 

impliquaient des ERG (38). 
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Alors qu’en 2012, 115 SIN ERG avaient été effectués, soit 7 % de l’ensemble des 

signalements, on note une augmentation constante au cours des années, avec en 2019, 

359 SIN ERG, soit 10 % de l’ensemble des SIN. 

Pour ce qui est des EPC, 2 385 épisodes d’un à plusieurs cas regroupés d’infections ou de 

colonisations ont été recensés entre 2004 et 2015 par Santé Publique France (39). 

En 2012, 248 SIN EPC ont été recensés, soit 16 % des SIN cette année-là, contre 1808 SIN 

en 2019, soit 56 % de l’ensemble des SIN. 

Cependant, l’année 2020 est marquée par une nette diminution des SIN BHRe, représentant 

seulement 30 % des SIN cette année-là, contre environ 60% des SIN en 2019, soit 196 SIN 

ERG et 1352 SIN EPC en 2020. Plusieurs hypothèses peuvent expliquer cette 

diminution (40) : 

? une possible diminution des transmissions de BHRe du fait des mesures d’hygiène et 

de prévention renforcées mises en place pour la pandémie à COVID-19 ; 

? une diminution des échanges avec l’étranger ; 

? une diminution des dépistages autour des cas ; 

? une moindre déclaration des signalements BHRe au profit des signalements   

COVID-19, devant la charge de travail conséquente dans les établissements de 

santé et la nécessité de prioriser les efforts de prévention et de contrôle de la 

pandémie à COVID-19.  

Il a donc été constaté qu’en 2020, le nombre de SIN BHRe semblait évoluer de façon inverse 

au nombre de SIN COVID-19 (Figure 4). Cependant, même si le nombre de cas secondaires 

d’EPC parmi les SIN EPC est resté stable entre 2019 (21 %) et 2020 (20 %), on a remarqué 

que la proportion de cas secondaires sur l’ensemble des cas d’ERG était en nette 

augmentation entre 2019 et 2020 (32 % contre 40 %) (40). Malgré cette diminution des SIN 

BHRe, il est légitime de se poser la question d’une diffusion des ERG à bas bruit au sein de 

la population accueillie en établissement de soins en 2020. 
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Figure 4. Distribution mensuelle des signalements enregistrés via e-SIN, part des SIN BHRe 
et COVID-19 nosocomiaux parmi l'ensemble des SIN en France, en 2020 (40) 

 

Enfin, il faut noter que l’Alsace est une région exposée aux épidémies à ERG car elle est 

proche de l’Allemagne où 22,3 % des Enterococcus faecium sont résistants à la 

vancomycine (26). 

 

IV. Emergence des BHRe 

4.1. Emergence des ERG 

En Europe, un lien de causalité a été identifié entre l’apparition des premières souches 

d’Enterococcus faecium  résistantes aux glycopeptides en 1987 et l’utilisation d’avoparcine, 

un glycopeptide analogue à la vancomycine, dans l’industrie agro-alimentaire entre 1975 et 

1997 (15). Le premier réservoir européen d’ERG était alors animalier et a colonisé l’homme 

via la chaine alimentaire. L’utilisation de glycopeptides a potentialisé son émergence et sa 

dispersion (16). La première épidémie européenne est déclarée dans le service de 

néphrologie d’un hôpital londonien, à partir de 1986 et jusqu’en 1988, au sein d’un groupe de 

patients présentant tous une insuffisance rénale terminale ; dès lors que l’utilisation de 
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vancomycine a été considérablement restreinte dans ce groupe de patients, la fréquence 

d’isolement d’ERG a diminué (41).  

La première épidémie hospitalière à ERG en France a été décrite en 2004 (17,42). 

 

Aux Etats-Unis, l’émergence des ERG n’est pas en rapport avec l’utilisation d’avoparcine, en 

effet, son utilisation dans l’industrie agro-alimentaire n’a jamais été approuvée contrairement 

à l’Europe (42). Au début des années 1980, l’utilisation de la vancomycine a pourtant 

également augmenté dramatiquement, pour deux raisons (43) (44). La première était 

l’avènement de la colite pseudomembraneuse. Avant sa commercialisation, la vancomycine 

avait été utilisée pour traiter la « colite micrococcique post-opératoire » (45). La réponse à la 

vancomycine était excellente et la vancomycine avait été retenue pour traiter cette 

pathologie aussi appelée « iléocolite staphylococcique aiguë ». Bien que Clostridium difficile 

soit le premier agent responsable des colites pseudomembraneuses, S. aureus peut 

également être incriminé dans ces pathologies. La vancomycine étant active sur ces deux 

bactéries, elle était alors le médicament de première intention dans le traitement des colites 

pseudomembraneuses.  

La 2ème raison pour laquelle l’utilisation de la vancomycine s’était répandue au début des 

années 1980 aux Etats-Unis était l’émergence d’infections à  SARM puis à S. pneumoniae 

résistant à la pénicilline. La vancomycine est l’antibiotique de choix pour traiter les SARM et, 

associée à une céphalosporine de 3ème génération (C3G), elle constituait le traitement initial 

empirique des méningites suspectées d’être à pneumocoques (44). Cette consommation 

importante de vancomycine est en partie responsable de l’émergence des ERG aux Etats-

Unis.  

Suite aux épidémies à ERG, un programme de surveillance avait été mis en place à New-

York. Ainsi, entre septembre 1989 et octobre 1991, 361 patients porteurs d’ERG avaient été 

identifiés dans 38 hôpitaux différents (46). Dans les hôpitaux américains, la proportion 

d’infections nosocomiales à Enterococcus sp. résistants à la vancomycine a rapidement 
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augmenté, passant de 0,3 % en 1989 à 7,9 % en 1993 (47). Actuellement, environ 1/3 des 

infections associées aux soins à entérocoques sont dues à des ERG (14). Les ERG se sont 

propagés via l’hôpital, par transmission croisée par les soignants, les patients (48) et 

l’environnement hospitalier (49). 

 

Les ERG ont donc d'abord émergé sous la pression de sélection par les glycopeptides, puis 

la transmission croisée manuportée a permis la dissémination des souches les plus 

adaptées, les antibiotiques favorisant l'implantation et la colonisation chez un patient porteur. 

4.2. Émergence des EPC 

Les entérobactéries comme Escherichia coli ou Klebsiella pneumoniae sont fréquemment 

retrouvées en tant qu’agent pathogène lors d’infections, qu’elles soient communautaires ou 

nosocomiales. Les β-lactamines sont une classe d’antibiotiques largement utilisés contre les 

entérobactéries, notamment les céphalosporines. Depuis les années 2000, la dissémination 

majeure d’entérobactéries productrices de BLSE résistantes, entre autre, aux C3G, a mené 

à l’utilisation en première intention des carbapénèmes dans le traitement des infections 

sévères à entérobactéries productrices de BLSE (50). Cette pression de sélection exercée 

par l’augmentation de la consommation de carbapénèmes a entrainé l’émergence des EPC. 

Le HCSP précise dans ses « Recommandations relatives aux mesures à mettre en œuvre 

pour prévenir l’émergence des entérobactéries BLSE et lutter contre leur dissémination » de 

2010, que l’utilisation des carbapénèmes est « une « fausse bonne solution »  – solution 

efficace sur le plan thérapeutique à l’échelle individuelle mais solution à haut risque de 

favoriser le développement de carbapénèmases (risque valant à l’échelon individuel et 

collectif) » (51).  
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La dispersion des EPC à travers le monde peut s’expliquer par la combinaison entre la 

facilité des transmissions croisées d’EPC et l’ultra-mobilité humaine par transport aérien et 

par les flux migratoires sanitaires (52) (53). 

Les entérobactéries font, en général, partie de la flore commensale humaine et animale. Les 

EPC sont facilement transportées par des porteurs sains. En cas de diarrhées, suite à 

l’administration d’antibiotiques par exemple, la contamination de l’environnement par les 

EPC est facile et les transmissions croisées facilitent leur dissémination (52,54,55) 

notamment lors du non-respect des mesures d’hygiène des mains. La mission SPARES a 

mené l’audit « Eva-BHRe » 2020-2021, destiné aux établissements de santé français ayant 

hospitalisé un patient porteur de BHRe dans les 6 mois, leur permettant d’évaluer leur 

maîtrise de la transmission croisée de BHRe (56). Il a été constaté que, sur 

132 établissements de santé participants, l’hygiène des mains était maîtrisée dans 

seulement 40 % d’entre eux (56).  

En France, entre 2004 et 2015, 2385 épisodes d’un à plusieurs cas regroupés d’infections ou 

de colonisations à EPC ont été recensés par Santé Publique France. Parmi ceux-ci, 

1131 (47 %) de ces épisodes avaient un lien avec l’étranger (rapatriement sanitaire direct, 

hospitalisation à l’étranger dans les semaines précédant celle en France ou voyage à 

l’étranger) (39). 

En 2008, le premier cas de K. pneumoniae porteur de carbapénèmase NDM-1 a été identifié 

en Suède, chez un patient ayant été hospitalisé en Inde (57). Une surveillance européenne a 

été conduite entre 2008 et 2010, retrouvant 77 cas de portage d’entérobactéries NDM-1, 

dont 51 cas avec un antécédent de voyage à l’étranger (58). 

 

V. Facteurs de risque de portage de BHRe  

Les facteurs de risque de colonisation par une BHRe ont été recherchés dans de 

nombreuses études. Ils sont multiples. 
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Concernant les ERG, parmi les facteurs liés aux soins, l’administration d‘antibiotiques avant 

détection de colonisation est le facteur de risque le plus souvent retrouvé (6,59,60), tout 

comme une hospitalisation durant l’année précédant la découverte d’un ERG ou une longue 

durée d’hospitalisation (61) (62). Il est retrouvé que le risque de colonisation est plus 

important chez les patients ayant bénéficié de soins invasifs tels qu’une ventilation 

mécanique (63), la pose d’un cathéter veineux central (64) ou d’une sonde urinaire (65). 

Certains facteurs liés à l’hôte ont une influence, comme le fait d’être immunodéprimé de par 

une pathologie (66) ou la prise de traitements entrainant une immunosuppression comme 

une chimiothérapie ou un traitement antirejet dans le cadre d’une greffe d’organe (67). Le 

diabète, l’insuffisance rénale et l’hémodialyse sont également des facteurs de risque de 

portage d’ERG (68). L’âge avancé (69) (70) et le fait de vivre en établissement de soins de 

longue durée (71) (72) ont aussi été décrits comme facteurs de risque. 

Par ailleurs, on constate que certains services sont à plus haut risque de transmission 

d’ERG comme l’hématologie, l’oncologie, les unités dédiées à la transplantation hépatique 

(73) (74), les unités de dialyse (75) ou les services de réanimation. 

De plus, la proximité d’un porteur d’ERG (64) et le nombre de patients porteurs autour d’un 

patient indemne (68) sont des facteurs de risque. 

Pour ce qui est des EPC, les facteurs de risque d’acquisition reconnus sont les suivants : 

une hospitalisation en service de court séjour, une durée de séjour supérieure à 20 jours 

(76), une hospitalisation dans l’année précédente, une intervention chirurgicale, la présence 

de dispositifs invasifs (ventilation mécanique, cathéter veineux central) (77) (78), l’existence 

de comorbidités (79), l’exposition antérieure aux carbapénèmes (80) ou aux C3G (81), une 

antibiothérapie de plus de 10 jours (82), le rapatriement sanitaire ou l’antécédent 

d'hospitalisation à l'étranger dans les 3 mois précédents (83), le contact et la durée de 

contact avec un patient porteur d’EPC (36) (84). De récentes observations ont suggéré que 

les endoscopes pouvaient être des réservoirs d’EPC malgré une désinfection semblant 

efficiente et faite selon les recommandations (85). 
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Dans leur étude rétrospective observationnelle portant sur les épisodes infectieux à EPC 

traités par antibiotiques entre le 1er janvier 2020 et le 31 décembre 2021, Godron et al. ont 

montré que 57.7 % des patients porteurs d’EPC étaient immunodéprimés (transplantés 

d'organe solide, hémopathie maligne ou cancer actif), 26.9 % étaient hospitalisés pour une 

infection à COVID-19, 34.6 % avaient séjourné à l'étranger dans le mois précédant l'infection 

et 65.4 % étaient hospitalisés en réanimation (86). 

 

VI. Prise en charge des patients porteurs de BHRe 

C’est à la fois le faible nombre de nouveaux antibiotiques découverts, mais aussi la rapidité 

de l’émergence des résistances à ces nouveaux traitements, qui rendent préoccupants la 

diffusion, la colonisation et les risques d’infection à BHRe. La maitrise de la diffusion des 

BHRe devient alors un objectif primordial dans la lutte contre ces bactéries. 

En France, depuis la première épidémie d’ERG en 2004, des efforts sont mis en œuvre afin 

de contrôler la propagation des BHRe. 

6.1. Mesures d’hygiène contre les BHRe 

6.1.1. Précautions « standard » 

Les précautions standard (PS) sont à appliquer pour tout patient, quel que soit son statut 

infectieux. Elles sont la base de la prévention des transmissions croisées de n’importe quel 

micro-organisme. Elles ont été actualisées en 2017 par la Société Française d’Hygiène 

Hospitalière : elles concernent l’hygiène des mains, les équipements de protection 

individuelle, l’hygiène respiratoire, la prévention des accidents avec exposition au sang ou 

tout produit biologique d’origine humaine, la gestion des excreta et la gestion de 

l’environnement (87). Les axes concernant le plus la maitrise de la transmission des BHRe 
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sont l’hygiène des mains, les équipements de protection individuelle, la gestion des excreta 

et la gestion de l’environnement. 

 

L’hygiène des mains est la mesure première dans la maitrise de la diffusion des BMR et 

BHRe. Elle se réalise par la friction des mains avec un produit hydro-alcoolique. Le lavage 

des mains à l’eau et savon est à réaliser lorsque les mains sont visiblement souillées (87). Il 

faut souligner que le respect de cette recommandation par chaque professionnel de soin est 

fondamental, mais l’hygiène des mains concerne aussi bien les professionnels de soins que 

les patients, les résidents ou les visiteurs. 

 

Le port de gants est limité à des gestes entrainant l’exposition au sang ou à tout autre liquide 

biologique, le contact avec une muqueuse ou une peau lésée, ou si le professionnel de soin 

a lui-même des lésions sur les mains (87). Il a été constaté que le port excessif de gants 

pouvait être source de contamination des surfaces et d’une diminution du respect de 

l’hygiène des mains (88). 

 

La protection de la tenue professionnelle est recommandée lors des soins avec contact et à 

risque de projection de liquide biologique (89). Cette protection est à adapter selon le soin : 

? port d’un tablier plastique imperméable à usage unique en cas de contact direct avec 

le patient ou du matériel, s’il y a un risque de projection ou d’aérosolisation de produit 

biologique humain, ou lors de soins mouillant ou souillant ; 

? port d’une surblouse imperméable à manches longues à usage unique, ou un tablier 

en plastique et une surblouse à manches longues s’il existe un risque important de 

projection de produits biologiques, de sang, de sécrétions ou d’excrétions (90). 
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La gestion des excreta est un point stratégique que chaque établissement doit définir afin de 

prévenir le risque d’exposition aux excreta et celui de projection sur le soignant. Les excreta 

sont définis comme les substances éliminées par l’organisme (urines, matière fécale, 

vomissures). Le microbiote intestinal est défini comme les micro-organismes qui colonisent 

les muqueuses et l’épithélium du tube digestif. Cet important réservoir de bactéries, 

commensales ou non (1011 à 1012 par gramme de selles (91)), peut contenir des bactéries 

résistantes aux antibiotiques, a fortiori suite à l’administration d’antibiotiques favorisant leur 

sélection. Le terme de « nouveau péril fécal » est utilisé pour illustrer le risque de 

dissémination de BMR/BHRe lié à leur potentiel d’excrétion fécale très important, donc le 

risque de contamination de l’environnement puis de transmission croisée oro-fécale (51). 

 

La gestion de l’environnement a pour but de réduire les potentiels réservoirs de bactéries en 

nettoyant ou en désinfectant le matériel et les surfaces, et en mettant en œuvre des 

procédures pour la gestion du linge et des déchets. En conditions favorables, il est montré 

que de nombreuses bactéries, comme E. coli, Klebsiella spp. ou Enterococcus spp., sont 

capables de survivre plusieurs mois sur des surfaces inertes (92). De ce fait, la présence 

permanente de bactéries pathogènes dans l’environnement du patient et des soignants 

augmente le risque de colonisation ou d’infection. Il faut toutefois noter que le transfert de 

micro-organismes de l’environnement vers le patient se fait essentiellement par 

manuportage, soulignant encore une fois l’importance de l’hygiène des mains. 

 

 

La gestion de l’environnement comprend : 

? l’entretien de l’environnement par l’établissement de stratégies de nettoyage et de 

désinfection de l’environnement proche du patient, des surfaces et des lieux de 

stockage ;  
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? la gestion et l’entretien du matériel et des dispositifs médicaux : le matériel est 

soumis à une procédure d’entretien selon le niveau requis ; le matériel partagé et/ou 

mobile est soumis à un nettoyage et/ou une désinfection, après chaque utilisation, 

afin d’éviter d’être source de réservoir bactérien et donc de transmission croisée ; 

? la gestion du linge : le linge est considéré sale dès qu’il est déconditionné et en 

contact avec le patient ou son environnement. Le linge souillé par des excreta doit 

être évacué avec des gants à usage unique et en portant un tablier plastique ; 

? la gestion de déchets : le tri des déchets doit être fait au plus près de sa production et 

ils doivent être placés dans un sac adapté à la filière d’élimination, conforme à la 

règlementation actuelle (87). 

 

6.1.2. Précautions complémentaires « contact » 

La mise en place de Précautions Complémentaires « Contact » (PCC) pour un patient 

porteur d’une BMR/BHRe s’ajoute aux PS. Le patient est pris en charge en chambre 

individuelle, avec une identification sur la porte de la chambre et dans son dossier médical 

d’un portage de BMR/BHRe, ceci permettant une signalisation à tous les professionnels de 

santé. Du petit matériel de soin dédié est mis en place en chambre. Le port d’un tablier pour 

tout contact direct avec le patient est préconisé (5). Le port de gants pour les contacts avec 

l’environnement et la peau saine n’est pas recommandé. 

 

6.1.3. Unité de cohorting 

En situation épidémique, dès lors qu’il y a au moins un cas secondaire, il est recommandé 

de séparer dans des secteurs différents les patients porteurs (unité de cohorting de patients 

porteurs de BHRe), ceux contact à risque élevé, et les nouveaux patients, et d’allouer à 

chaque groupe du personnel dédié (74). 



52 
 

Si l’état de santé du patient porteur le permet et qu’il ne nécessite pas une prise en charge 

spécialisée (réanimation ou surveillance en soins intensifs), il peut être pris en charge dans 

une unité de cohorting regroupant uniquement des patients porteurs de BHRe et bénéficiant 

d’un personnel soignant dédié (5).  

Cependant, certains établissements ne sont pas en mesure de créer de telles unités, par 

manque de moyen en termes de personnel, de matériel ou pour des raisons financières. Il 

faut alors opter pour la création d’un secteur de regroupement pour patients porteurs au sein 

d’une unité accueillant des patients non porteurs. 

 

6.1.4. Bon usage des antibiotiques 

L’administration d’antibiotiques est un des principaux facteurs de risque retrouvé de 

colonisation à BHRe. L’utilisation d’antibiotiques a un impact sur l’augmentation des 

concentrations de bactéries résistantes (93). Il a été montré que chez un patient porteur 

d’ERG, les concentrations fécales pouvaient augmenter, parfois de plus de 3 ou 4 log10, sous 

l’effet des céphalosporines ou des antibiotiques à activité anti-anaérobie, qui détruisent les 

flores de barrière s’opposant à la colonisation par des bactéries exogènes (94). La pression 

de sélection antibiotique est, avec la transmission croisée, un des facteurs de dissémination 

important à maitriser. La réduction de l’utilisation des antibiotiques et l’adaptation rapide de 

l’antibiothérapie aux germes identifiés lors des prélèvements biologiques à visée 

diagnostique, sont deux éléments clés dans la lutte contre la diffusion des BMR/BHRe. 

 

!

6.2. Dépistage des BHRe 

6.2.1. Méthodes de dépistage  

Le réservoir des BHRe est digestif. Le portage est donc mis en évidence par leur recherche 

dans les selles ou sur écouvillonnage ano-rectal. 
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Il existe deux méthodes de dépistage : 

? la culture sur gélose sélective, avec si besoin une étape d’enrichissement (= période 

de régénération dans un ou plusieurs milieux liquides permettant la croissance de 

certaines espèces bactériennes), à laquelle sont associés différents tests rapides de 

confirmation sur les colonies obtenues (95) ; 

? la biologie moléculaire par technique de Polymérase Chain Reaction (PCR) 

directement à partir des prélèvements de selles ou d’écouvillonnages ano-rectaux. 

Du fait de la possibilité de faux positifs (pour un EPC : si présence d’une bactérie à 

Gram négatif non fermentant ayant un gène codant une carbapénèmase (96) ; pour 

un ERG : si présence d’une bactérie anaérobie stricte ayant un gène van (97)), tout 

résultat de PCR positif à une BHRe doit être vérifié par une culture avant de rendre 

un résultat définitif (95). 

 

6.2.2. Dépistage des patients à risque à l’admission 

Il est recommandé qu’un système de repérage informatique soit mis en place afin d’alerter, 

dès la réadmission ou un transfert inter ou intra-hospitalier d’un patient porteur de BHRe ou 

ayant été contact à risque élevé (95). Le but est l’application des mesures d’hygiène et de 

dépistage adaptées le plus rapidement possible. 

Il est recommandé de repérer et de réaliser un dépistage de BHRe à l’admission en 

hospitalisation pour tout patient qui (95) : 

? a été hospitalisé à l’étranger au moins 24 heures lors de l’année précédente ; 

? a été contact à risque élevé et est réhospitalisé ou transféré depuis un autre 

établissement de soins français ; 

? a un antécédent connu de portage de BHRe ;  

? est résident d’un établissement médico-social où une épidémie de BHRe est en 

cours. 
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Dans le cadre d’une réhospitalisation chez un patient aux antécédents de portage de BHRe 

ou d’un patient contact à risque élevé, un dépistage ciblé de la BHRe incriminée est 

recommandé. Dans les autres cas, une recherche simultanée d’EPC et d’ERG est à réaliser. 

Un dépistage de BHRe à l’admission est envisageable dans le cas où le patient réside à 

l’étranger ou a voyagé à l’étranger depuis moins de 3 mois, même s’il n’a a pas été 

hospitalisé, selon évaluation du risque de portage (pays, durée et conditions de séjour, 

traitement antibiotique par exemple) (95). 

 

6.2.3. Dépistage des cas contact 

Selon le HCSP, les patients « contact » sont définis comme des « patients exposés à un cas 

porteur de BHRe, c’est-à-dire tous les patients pris en charge en hospitalisation par la même 

équipe soignante, jour et nuit, qu’un cas » (5). 

En fonction des modalités de prise en charge d’un patient porteur de BHRe à l’admission, il 

existe une stratification du niveau de risque pour un patient contact de devenir porteur : 

? risque faible : application des PCC au patient « cas » dès son admission ; 

? risque moyen : application des PS au patient « cas » à l’admission, par exemple en 

cas de découverte fortuite lors de l’hospitalisation ; 

? risque élevé : si au moins un cas secondaire a été identifié parmi les patients contact, 

on parle alors d’épidémie ; ce risque redevient moyen si la situation épidémique est 

totalement maîtrisée. 

Le HCSP recommande de dépister les patients contact à risque faible et moyen de façon 

hebdomadaire tant que le patient porteur est présent dans le service, puis une dernière fois 

après la sortie du porteur entre 4 et 7 jours après arrêt de l’exposition ou avant la sortie du 

patient contact. Pour ce qui est des patients contact à risque élevé, le dépistage est 

recommandé toutes les semaines, tant que l’épidémie n’est pas contrôlée et qu’au moins un 

porteur est présent. 
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VII. Enjeux des BHRe 

7.1. Transmission croisée 

Un des enjeux majeurs concernant les BHRe est de limiter leur transmission croisée à partir 

des patients porteurs pour éviter qu’ils deviennent épidémiques ou endémiques (5).  

En effet, les études épidémiologiques montrent une augmentation des ERG et des EPC 

dans le monde. 

Ainsi, en France, d’après l’étude européenne de surveillance des EPC « European survey of 

carbapenemase-producing Enterobacteriaceae » (EuSCAPE), la répartition des EPC est 

passée d’une dissémination régionale en 2013 (plusieurs épidémies avec liens 

épidémiologiques dans une même région sur plusieurs établissements) à une dissémination 

interrégionale (nombreuses épidémies avec des liens épidémiologiques sur plusieurs 

secteurs sanitaires) en 2015 (98). Les disséminations régionales et inter-régionales 

suggèrent une transmission croisée par manuportage entre patients hospitalisés par les 

patients eux-mêmes, les soignants ou l’environnement hospitalier. 

En Europe, la Grèce, l’Italie, Malte et la Turquie sont au stade suivant de dissémination avec 

une situation endémique : la plupart des hôpitaux du pays admettent des cas autochtones 

d’EPC de façon répétée (98). 

Il faut noter que la plupart des épidémies à ERG ont été contrôlées par des mesures visant à 

interrompre la transmission croisée. D’autres travaux ont suggéré que le changement des 

choix et la réduction du volume des antibiotiques pouvaient aussi être efficaces. Au final, les 

modélisations mathématiques ont conclu à la coexistence des 2 mécanismes, avec une 

prédominance de la transmission croisée (99). 
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7.2. Enjeu thérapeutique 

Une autre problématique liée aux BHRe est leur résistance aux antibiotiques. 

Il semble que la mortalité liée aux infections causées par les ERG et les EPC soit supérieure 

à la mortalité liée aux infections par entérocoques sensibles aux glycopeptides ou 

entérobactéries sensibles aux carbapénèmases (100–102). 

Depuis la mise sur le marché d’antibiotiques actifs contre les ERG, il a été observé 

l’émergence de résistances vis-à-vis de ces traitements, comme au linézolide par exemple 

(103) (104). Depuis 2017, le Centre National de la Référence de la Résistance aux 

Antibiotiques a constaté une augmentation préoccupante des souches d’Entérocoques 

résistantes au linézolide (ERL), d’une trentaine en 2017 à plus de 200 en 2019, en rapport 

avec la diffusion de gènes transférables par des plasmides (105).  

La tigécycline est également active contre les ERG, les souches résistantes étant pour le 

moment exceptionnelles (106). 

 

Le traitement des infections à EPC est difficile : il existe peu d’options thérapeutiques, les 

posologies d’antibiotique sont élevées, le choix de l’antibiothérapie est dépendant de 

nombreux facteurs (sévérité de l’infection, caractéristiques du patients, type d’EPC et de 

carbapénèmase). Parmi les options thérapeutiques possibles, il y a les carbapénèmes, la 

colistine, la tigécycline, la fosfomycine et les aminosides (107). Les associations 

d’antibiotiques sont à privilégier comme la colistine avec une carbapénème par exemple. 

Cependant, il a été récemment observé l’émergence de bactéries résistantes à la colistine 

(108). L’émergence et la dissémination d’une résistance plasmidique à la colistine est 

préoccupante, en effet son extension pourrait compromettre l’une des dernières lignes 

thérapeutiques actives sur les EPC. 

Les nouveaux antibiotiques mis sur le marché de type inhibiteurs de la famille des 

diazabicyclooctanes (avibactam, relebactam, vaborbactam) ne sont pas actifs sur les 
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métallo-β-lactamases, alors que l’on constate une augmentation continue de la prévalence 

de cette classe de carbapénèmase (109). Une des options thérapeutiques encore à l’étude, 

mais des plus prometteuses contre les entérobactéries productrices de métallo-β-

lactamases, est l’association ceftazidime/avibactam avec de l’aztréonam (110) (111). 

 

Les enjeux thérapeutiques sont cruciaux, aussi bien pour les ERG que les EPC, la recherche 

de nouveaux antibiotiques ou les études sur l’effet d’association d’antibiotiques existants, 

comme la combinaison de linézolide et fosfomycine pour combattre les infections à ERG, 

sont aujourd’hui indispensables (112). 

La recherche s’ouvre aussi sur de nouveaux traitements avec des idées innovantes. Parmi 

les recherches en cours, nous pouvons citer : le développement de systèmes 

d’administration de nano médicaments pour améliorer la biodisponibilité et l’efficacité des 

molécules  (liposomes, nano émulsions, nano particules solides ou liquides, nano particules 

polymériques par exemple) (113), l’étude des propriétés bactéricides de l’acide stilbene 

cajanin sur les ERG (114), ou la découverte de bactériophage ciblant K. pneumoniae 

producteur de carbapénèmase (115). 

 

7.3. Transfert par les ERG aux SARM de la résistance aux glycopeptides 

Un autre risque d’impasse thérapeutique majeure est celui lié à la transférabilité des gènes 

de résistance aux glycopeptides par les ERG aux SARM (116), la vancomycine étant le 

traitement de première intention des infections à SARM (117). De telles souches de SARM 

ayant acquis cette résistance aux glycopeptides ont déjà été décrites aux Etats-Unis. La 

dispersion de ces souches de SARM résistantes aux glycopeptides risque de poser un 

problème dans les traitements des infections causées par de tels germes.  
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L’enjeu est ici de contrôler un phénomène émergent de transfert du gène de résistance des 

ERG vers les SARM pour éviter d’aboutir à des impasses thérapeutiques alors que la 

virulence des ERG et leurs risques sont perçus comme faibles (99). 

 

VIII. Les ERG  

8.1. Les entérocoques 

8.1.1. Caractéristiques 

Les entérocoques sont des bactéries de type cocci à Gram positif sous forme de diplocoques 

ou de coques en chaînettes, d’un diamètre de 0,6 à 1 µm en moyenne. Ils sont non sporulés, 

dépourvus de capsule, immobiles (sauf pour E. casseliflavus et E. gallinarum qui sont 

mobiles) (118). Ces bactéries anaérobies facultatives sont capables de fermenter le glucose 

et d’autres glucides avec une production d’acide lactique. 

Les entérocoques sont capables de proliférer dans des conditions difficiles : leur température 

optimale de croissance se situe à 35°C, mais il est possible de les voir croître entre 10 et 

45°C, et même d’observer leur survie à 60°C pendant 30 minutes (119).  

Ils peuvent aussi persister en milieu oligotrophe (120) et résistent à la dessiccation, jusqu’à 

4 mois (92). Ceci explique la capacité des entérocoques à subsister dans l’environnement, 

notamment hospitalier. De nombreuses études retrouvent la présence d’entérocoques, 

résistants aux glycopeptides ou non sur tout type de surface (121), les instruments et 

matériels utilisés (122) (123). Ainsi, le milieu hospitalier est un potentiel réservoir 

d’entérocoques.  

Les entérocoques font partie du groupe des bactéries lactiques. Ils jouent un rôle dans la 

conservation et la qualité bactériologique des aliments. 

Les entérocoques ont un rôle dans la maturation des fromages, possiblement par leur 
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activité protéolytique, lypolitique, par la production du diacétyle et d'autres composés volatils 

(124,125). Ils participent ainsi au goût typique de certains fromages (126,127), mais aussi 

d’autres aliments fermentés comme des légumes (128) et des saucisses (129).  

 

8.1.2. Phylogénèse 

La première observation de la bactérie est faite par Thiercelin en 1899, qui utilise le terme 

« Entérocoque » en rapport avec son origine intestinale et sa forme observée de diplocoque 

(130) (131). Mais elle est d’abord classée parmi le genre Streptococcus, du fait de similarités 

morphologiques. Classés parmi les streptocoques du groupe D selon la classification de 

Lancefield (qui regroupe les streptocoques selon la présence d’un polysaccharide sur la 

paroi cellulaire des bactéries (132)), les entérocoques en sont dissociés à partir de 1984, à la 

suite du développement des techniques d’hybridation acide désoxyribonucléique - acide 

désoxyribonucléique (ADN-ADN) et de l’étude du séquençage de l’acide ribonucléique 

ribosomique (ARNr) 16S, par Schleifer et al. (119) : naît alors le genre Enterococcus. Le 

genre Enterococcus est placé dans le domaine des Bacteria, le phylum des Firmicutes, 

classe des Bacilli, ordre des Lactobacillales, famille des Enterococcaceae, branche des 

Clostridium. 

En 1998, 19 espèces différentes ont été recensées sur la base de l'analyse de l'ARNr 16S 

(133). En 2012, on comptait 35 espèces différentes (134). La phylogénie du genre 

Enterococcus ne cesse d’évoluer du fait de l’avènement de nouvelles technologies 

permettant une évolution quasi-constante de la taxonomie. Actuellement, le genre 

Enterococcus compte 62 espèces (135) divisées en 5 groupes selon leur similarités 

phylogénétiques : E. faecalis, E. faecium, E. avium, E. gallinarum, E. cecorum, auxquels 

s’ajoutent les entérocoques non groupés (136). 

En pathologie humaine, E. faecalis était retrouvé dans 73 % des isolats cliniques contre 

27 % pour E. faecium en 2010, avec une augmentation pour E. faecium qui ne représentait 

que 10 % des isolats en 1990 (137). 
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D’après Lebreton et al. (138), le genre Enterococcus aurait été présent au sein du système 

digestif du dernier ancêtre commun aux espèces terrestres au moment de la 

terrestrialisation, et ses capacités à survivre en milieu hostile et à s’adapter à son 

environnement lui ont permis de persister au sein du microbiote de cet ancêtre malgré tous 

les changements physiologiques subis suite au passage du milieu aquatique au milieu 

terrestre. Il est alors supposé que l’origine du genre Enterococcus remonte à 425 millions 

d’années, date estimée de la terrestrialisation. 

 

8.1.3. Réservoir et transmission  

Les entérocoques sont des bactéries de la flore commensale et sont présentes dans les 

cavités naturelles et sur la peau des animaux et des hommes. Ils sont détectés dans le 

système digestif et les selles des mammifères, des reptiles, d’oiseaux (139) (140) et même 

d’insectes (141). Concernant l’homme, les entérocoques font partie de son microbiote 

normal, ils sont retrouvés principalement au niveau digestif, même s’ils représentent moins 

de 1% de la flore fécale humaine (142), mais aussi sur la peau, les voies respiratoires 

supérieures et les voies génitales féminines (143).  

Les aliments, l'eau, les plantes, les poussières, le sol, les mains, les objets et 

l’environnement peuvent être contaminés par les selles d'hommes ou d'animaux infectés et 

peuvent donc être des sources de contamination. Comme évoqué précédemment, le milieu 

hospitalier est un potentiel réservoir d’entérocoques par les surfaces (121), instruments et 

matériaux utilisés (144). 

Etant donné que l’eau peut être contaminée par les entérocoques, ceux-ci sont utilisés 

comme indicateur de contamination fécale des eaux (61) (145).  
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8.1.4. Pathogénicité  

Comme certaines bactéries du microbiote digestif, les entérocoques peuvent avoir un 

comportement opportuniste et devenir pathogènes en passant la barrière intestinale, et 

atteindre d’autres organes, provoquant des infections chez des patients 

immunodéprimés (146). Cependant, les infections à entérocoques sont généralement le 

résultat d’une colonisation, puis de la prolifération, et enfin de la translocation de souches 

adaptées à l’hôpital et résistantes aux antibiotiques. Sur un modèle murin, Reg III γ 

(homologue à 67 % de Reg III α retrouvé chez l’homme), est une lectine (peptide 

antimicrobien) secrétée par les cellules intestinales, et ayant pour cible les bactéries à Gram 

positif, comme les ERG, dont l’expression est régulée par de nombreux facteurs (147). Par 

exemple, une stimulation bactérienne est nécessaire à son expression, puisque celle-ci est 

supprimée en cas de colonisation bactérienne inhibée par des antibiotiques (148). Ainsi, 

l’utilisation d’antibiotiques entraînant une dysbiose du microbiote intestinal diminue la 

production de Reg III γ et permet la prolifération d’ERG (149). 

 

Les facteurs de virulence sont des facteurs codés génétiquement dans les chromosomes et 

dans les plasmides. Ils déterminent le pouvoir pathogène de la bactérie (150). Ils sont 

nécessaires pour causer une infection, mais ne sont pas utiles à la survie de la bactérie. Il 

existe des facteurs qui contribuent à l’adhésion de la bactérie aux cellules de l’hôte 

(endocarde ou urothélium par exemple), à la résistance et à l’échappement à l’immunité de 

l’hôte, aux dommages cellulaires et tissulaires et à la production de phéromones sexuelles 

aidant au transfert de plasmide entre cellules (151).  

Certains de ces facteurs aident à la survie de la bactérie dans l’environnement en participant 

à la formation de biofilms permettant l’adhérence aux surfaces (152) (153). E. faecalis est 

l’espèce d’entérocoques la plus fréquente (154) ; elle présente une pathogénicité plus 

importante que les autres entérocoques, et est responsable de la majorité des infections à 

entérocoques (80 à 90 %) (155). E. faecium est cependant l’espèce présentant le plus de 
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résistances aux antibiotiques et est considérée comme une BHRe contrairement à E. 

faecalis qui est classé parmi les BMR (156).  

De par ces facteurs de virulence, certaines souches d’entérocoques se sont particulièrement 

adaptées à la survie dans l’environnement hospitalier. 

 

Les entérocoques sont responsables de nombreux types d’infections chez l’homme.  

Les infections urinaires sont la forme clinique la plus fréquente d’infections dues aux 

entérocoques (143). Ils sont en cause dans moins de 5 % des infections urinaires 

communautaires chez la femme (157), mais leur proportion augmente à presque 10 % chez 

l’homme (158) ; ils représentent jusqu’à 15 % des infections urinaires nosocomiales       

(159–161). Les dispositifs intra-urinaires fournissent une surface abiotique pour la formation 

et l’attachement de biofilms, permettant la persistance d’entérocoques dans la vessie et 

favorisant les infections urinaires récurrentes. Ils sont responsables d’infections associées 

aux soins (162).  

Les entérocoques sont responsables d’infections abdominopelviennes : 

péritonite appendiculaire, péritonite diverticulaire, infections hépatobiliaires, les localisations 

pelviennes (salpingite ou endométrite) étant plus rares (163).   

Les entérocoques seraient le troisième agent pathogène le plus retrouvé dans les 

endocardites infectieuses. Ils sont impliqués dans 10 % des endocardites, avec une large 

majorité d’E. faecalis (90 %). Les endocardites à entérocoques touchent plutôt des sujets 

âgés, surviennent sur prothèse valvulaire dans 30 % des cas et sont liées aux soins dans un 

quart des cas (164). Parmi les patients présentant une endocardite infectieuse après une 

implantation de valve aortique per cutanée (TAVI), même si cela reste peu fréquent (0 à 

14,3 % des TAVI selon les études), les entérocoques sont responsables de 20 à 25 % 

d’entre elles (165) (166). 
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Plus rarement, les entérocoques peuvent entrainer des bactériémies, à point de départ 

urinaire, digestif, cutané ou cardiaque (167). 

Les autres infections à entérocoques sont des infections de la peau et des parties 

molles (plaies opératoires, pied diabétique, escarres ou brûlures), des infections ostéo-

articulaires, des méningites et des parodontites (163). 

 

8.1.5. Sensibilité des entérocoques aux antibiotiques  

Le défi principal dans le traitement des infections à entérocoques provient de leur résistance, 

naturelle ou acquise, à de nombreux antibiotiques. De plus, les différentes espèces ne sont 

pas équivalentes sur le plan de l’antibiorésistance. 

 

Les entérocoques possèdent une sensibilité médiocre aux β-lactamines, du fait de 

l’expression de protéines de liaison des pénicillines (PLP) modifiées, appelées PLP5, de plus 

faible affinité pour cette classe d’antibiotique. E. faecium exprime de façon plus importante 

PLP5 et présente donc une sensibilité significativement moins bonne aux pénicillines 

qu’E. faecalis (168) (169). E. faecalis est toujours sensible à l’amoxicilline. Les 

concentrations minimales inhibitrices (CMI) de pénicillines sont plus élevées pour les 

entérocoques que pour d’autres bactéries, comme les streptocoques.  Les β-lactamines et 

les glycopeptides, familles d’antibiotiques habituellement bactéricides, lorsqu’ils sont utilisés 

en monothérapie sur un entérocoque, n’ont qu’un effet bactériostatique (163) (170).  

Les entérocoques ont une résistance naturelle à la pénicilline M et à la plupart des 

céphalosporines, notamment de troisième génération (171) (172).  

Ils ont aussi une résistance naturelle de bas niveau aux aminosides, due à une inefficacité 

du transport actif de ces molécules à travers la membranes cytoplasmique (173). Certaines 

souches présentent des résistances acquises de haut niveau. 

L’association d’une β-lactamine et d’un aminoside a un effet synergique bactéricide rapide, 

grâce à l‘action de la β-lactamine qui inhibe la synthèse de la paroi bactérienne, permettant 
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une meilleure pénétration de l’aminoside dans la bactérie ciblée (172). Ainsi, l’association 

amoxicilline et aminoside (gentamicine) est la base du traitement des endocardites 

infectieuses à entérocoques et autres infections graves à entérocoques (174). Les 

alternatives thérapeutiques peuvent être l’association amoxicilline-ceftriaxone ou 

vancomycine-gentamicine en cas d’allergie aux β-lactamines  (174). 

En cas d’infection urinaire à entérocoques sensibles, une monothérapie par amoxicilline est 

le traitement de première intention, tandis qu’une monothérapie par nitrofurantoïne ou 

fosfomycine sera privilégiée en cas d’infection urinaire à entérocoques résistants à la 

vancomycine (172) (170). 

Concernant les carbapénèmes, la plupart des souches d’E. faecalis sont sensibles à 

l’imipénème et au méropénème mais résistantes à l’ertapénème (175). 

 

Les entérocoques sont habituellement sensibles à la tigécycline (170). 

Les fluoroquinolones sont peu ou pas actives sur les entérocoques (176). 

Les entérocoques ont des résistances naturelles de bas niveau aux sulfamides et à la 

fosfomycine.  

Ils présentent aussi, pour E. faecalis, E. gallinarum, E. casseliflavus et E. avium des 

résistances naturelles aux lincosamides et aux streptogramines A, tandis que les espèces E. 

faecium, E. durans et E. hirae y sont naturellement sensibles (177). 

 

Enfin, la plupart des entérocoques sont naturellement sensibles aux glycopeptides. 

E. gallinarum et E. casseliflavus sont les deux espèces d’entérocoques ayant une résistance 

naturelle à la vancomycine. Cependant, les entérocoques ont des CMI plus basses pour la 

teicoplanine que pour la vancomycine. Ce mécanisme de résistance naturelle est porté par 

le gène vanC, qui est chromosomique et non transférable (41). 
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Enfin, il est à noter que depuis 2004, on observe en France l'émergence de souches 

d'entérocoques, surtout E. faecium, résistantes aux glycopeptides, à l'origine d'épidémies 

hospitalières. Cette thématique des ERG sera abordée ultérieurement. 

 

8.1.6. Les entérocines 

Les entérocines sont les bactériocines des entérocoques : il s’agit de molécules 

antibactériennes produites naturellement par les bactéries lactiques, petits peptides 

cationiques ayant une activité antimicrobienne, synthétisés par voie ribosomiale, amphiphiles 

(plutôt hydrophobes), dont la structure, la masse moléculaire,  les propriétés biochimiques et 

les déterminants génétiques varient (178) (179). Elles peuvent avoir un spectre d’activité 

antibactérien étroit tourné contre des bactéries partageant des relations phylogénétiques 

proches, ou plus large. De façon générale, les 2 grands mécanismes d’action visent soit 

l’intégrité de la membrane cellulaire de la cible, soit l’inhibition de l’expression génique et la 

production de protéines de la bactérie (180). Les bactériocines sont divisées en 4 classes 

(181). 

La plupart des entérocines sont de classe II. Elles sont notamment connues pour leur action 

inhibitrice contre Listeria monocytogenes, Staphylococcus aureus, Bacillus cereus et 

Clostridium botulinum (182–184). Du fait de cette activité contre les agents pathogènes, elles 

pourraient être utilisées comme conservateurs alimentaires (185–188). Cependant, 

actuellement seule la Nisin, bactériocine produite par Lactococcus lactis, est autorisée 

conjointement par l’Agence fédérale américaine des produits alimentaires et médicamenteux 

(FDA) et l’OMS. 

Il y a une méfiance concernant les entérocines, puisque les entérocoques ne possèdent pas 

le statut « GRAS » (« généralement reconnu comme sûr ») attribué par la FDA (189).  

A noter cependant que l’Autorité européenne pour la sécurité alimentaire (Europeen Food 

Safety Authority - EFSA) a publié un guide sur l'évaluation de la sécurité d'Enterococcus 
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faecium dans l'alimentation animale et a émis des avis positifs concernant certaines souches 

d’entérocoques comme additif alimentaire animalier (190–192). 

Par ailleurs, certaines souches d’entérocoques font partie de la composition de probiotiques 

(193) (194). En 2001, L’OMS a défini les probiotiques comme des micro-organismes vivants, 

qui, administrés en quantité suffisante,  exercent des effets bénéfiques sur la santé au-delà 

des effets nutritionnels traditionnels (195). Par exemple, autorisé sur le marché, Pro-

Symbioflor® (SymbioPharm, Allemagne), composé d’autolysat d’E. faecalis (DSM 16440) et 

d’E. coli (DSM 17252), est utilisé dans le traitement des troubles digestifs dus au syndrome 

du côlon irritable ou en préparation d’un traitement par Symbioflor® 1, composé de cellules 

vivantes et d’autolysat d’E. faecalis (DSM 16440) indiqué dans les pathologies 

inflammatoires des voies respiratoires (196). Cependant, l’efficacité de ces probiotiques est 

contestée. Ainsi, dans une étude randomisée en double aveugle, Mack et al. n’ont pas 

retrouvé de supériorité de l’utilisation du Pro-Symbioflor® par rapport à un placebo sur les 

symptômes de l’intestin irritable (197).  

Enfin, il faut noter que de récentes études ont découvert des probiotiques contenant des 

entérocoques possédant des résistances aux antibiotiques (198) (189). Il est donc 

nécessaire d’instaurer une réglementation et un cadre législatif international quant à leur 

fabrication pour s’assurer de l’innocuité des souches utilisées (199). 

8.2.  Les glycopeptides   

En 1953, Edmund Carl Kornfield, chimiste américain, a découvert la vancomycine à partir 

d’une bactérie, Amycolatopsis orientalis (200). Le nom vancomycine est dérivé de 

« vanquish », qui signifie vaincre en anglais, du fait de la capacité de la vancomycine à 

« vaincre » les staphylocoques résistants. La vancomycine a d’abord été utilisée en clinique 

après approbation par la FDA dans le traitement des infections à Staphylococcus aureus 

résistants à la pénicilline. Bien qu’elle soit efficace sur les infections à Gram positif, la 

vancomycine a été peu utilisée initialement du fait de problèmes de tolérance, et l’emploi de 
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molécules moins toxiques et plus efficaces a été privilégié. Puis, dans les années 1980, on a 

assisté à une explosion de l’utilisation de la vancomycine du fait de son efficacité contre 

Clostridium difficile, SARM et Streptococcus pneumoniae résistants à la pénicilline (200). 

La teicoplanine, isolée en 1978 à partir d’Actinoplanes teichomycetus, a été mise sur le 

marché en 1988 (201). 

La dalbavancine et l’oritavancine sont des dérivés semi-synthétiques des glycopeptides, 

aussi appelés lipoglycopeptides. Récemment mis sur le marché, leur utilisation en France 

est limitée au traitement des infections de la peau et des tissus mous (202) (203). Elles sont 

inactives sur les ERG. 

Les glycopeptides sont des inhibiteurs de la synthèse du peptidoglycane, de ce fait, ils 

inhibent la synthèse de la paroi bactérienne avec pour conséquence la lyse 

bactérienne (204). Les glycopeptides sont de volumineuses molécules, de haut poids 

moléculaire, ils ont une structure tridimensionnelle qui leur confère une certaine 

rigidité (204). Ils présentent une affinité pour les précurseurs du peptidoglycane ayant une 

extrémité D-alanyl-D-alanine terminale (D-Ala-D-Ala), et s’y fixent. Cet encombrement 

stérique empêche alors les étapes enzymatiques au cours de l’assemblage du 

peptidoglycane (201). 

Les glycopeptides sont bactéricides, ils ont une activité temps dépendante et peu d’effet post 

antibiotique (205). Ils sont actifs sur un spectre étroit de bactéries à Gram positif 

(staphylocoques, dont les souches résistantes à la méticilline, streptocoques, entérocoques, 

Clostridium difficile, par exemple). Les bactéries à Gram négatif sont naturellement 

résistantes : la grande masse moléculaire des glycopeptides ne leur permet pas de passer la 

membrane externe de ces germes pour atteindre leur cible (206).  

Les glycopeptides ne sont pas résorbés après administration orale. Ils pénètrent bien dans 

les tissus, sauf le liquide céphalo-rachidien. Ils sont éliminés en majorité par les urines (205). 
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8.3. Les ERG 

8.3.1. Mécanismes de résistance 

La résistance des entérocoques aux glycopeptides est due à l’acquisition d’un opéron de 

gènes qui permet de synthétiser des précurseurs sans affinité pour les glycopeptides. Il y a 

une production de précurseurs de la paroi modifiés (terminés par D-alanyl-D-lactate (D-Ala-

D-Lac) ou D-alanyl-D-sérine (D-Ala-D-Ser)) et une élimination des précurseurs naturels de 

haute affinité (terminés par D-Ala-D-Ala) (206). 

L’affinité de la vancomycine pour les précurseurs terminés par D-Ala-D-Lac est 1000 fois 

moins élevée que l’affinité pour les précurseurs sauvages et elle est 7 fois moins élevée pour 

les précurseurs se terminant par D-Ala-D-Ser. Il existe 9 phénotypes de résistance aux 

glycopeptides décrits parmi les entérocoques, répartis en 2 groupes selon ces précurseurs 

modifiés : vanA, vanB, vanD et vanM ont des précurseurs qui se terminent par D-Ala-D-Lac ; 

les précurseurs de vanC, vanE, vanG, vanL et vanN se finissent par D-Ala-D-Ser (207). A 

noter que tous correspondent à un mécanisme de résistance acquise sauf vanC  qui est une 

caractéristique intrinsèque des espèces E. gallinarum et E. casseliflavus.  

Les opérons de gènes se différencient par (206)  : 

? leur localisation : portés par un élément génétique mobile ou non ; 

? la résistance aux glycopeptides qu’ils confèrent : résistance à la vancomycine et la 

teicoplamine, ou à la vancomycine seule ; 

? le niveau de résistance conféré ; 

? le caractère inductible de la résistance par la présence de vancomycine (vanA, B, C, 

E, G, L, M) ou constitutif (vanC, D, N) ;  

? le type de précurseur du peptidoglycane produit : D-Ala-D-Lac   ou D-Ala-D-Ser. 

Les phénotypes les plus souvent retrouvés chez les entérocoques, surtout E. faecium, sont 

vanA et vanB.  Le phénotype vanA est détecté de façon prédominante dans le monde (208), 

sauf en Australie où les ERG vanB sont majoritaires (209). Les phénotypes vanA sont 

hautement résistants à la fois à la vancomycine et à la teicoplanine (106). 
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Les phénotypes vanB ont des niveaux de résistance variables mais uniquement à la 

vancomycine, seul glycopeptide inducteur (106).  

 

8.3.2. Situation épidémiologique des colonisations/infections à ERG 

Les ERG peuvent être à l’origine d’infection, de colonisation ou de portage sain. L’infection 

est une situation associée à une symptomatologie clinique. La colonisation se définit par la 

présence de bactéries sur un prélèvement à visée diagnostique sans signe clinique 

d’infection et on parle de portage sain lorsque l’on détecte la présence de bactéries sur un 

prélèvement à visée de dépistage (210). 

Selon le dispositif de signalement externe des infections nosocomiales en France entre juillet 

2001 et juin 2015, 17 743 signalements ont été transmis, dont 1 440 (8,1 %) impliquaient des 

ERG, soit près de 3 000 patients dans 486 établissements. Quatre-vingt-quatre pourcents 

des signalements impliquant des ERG rapportaient une colonisation, 8 % une infection et 

3 % les 2 (38). 

La virulence des ERG semble faible avec un ratio infection/colonisation de l’ordre de 10 à 

15 % (99). Selon d’autres études, entre 0,7 et 19,1 % des patients colonisés développent 

une infection à ERG (211). La recherche de ce taux reste rare dans les études. 

En pathologie, la situation épidémiologique des infections à ERG est très différente selon les 

pays. 

En France, la surveillance de la résistance bactérienne aux antibiotiques est réalisée par la 

mission SPARES. La surveillance effectuée en 2021 montrait que les souches d’ERG étaient 

les plus souvent isolées de prélèvements urinaires (61,5 % des 103 souches envoyées par 

les établissements de santé français cette année-là) (212). Le rapport de la mission 

SPARES 2020 retrouvait un taux de bactériémie à ERG à 0,8 % parmi toutes les 

bactériémies à E. faecium (213). 
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En Australie, l’étude AESOP (Australian Enterococcal Surveillance Outcome Program) de 

2021 a déterminé que, parmi les 1297 cas de bactériémies à entérocoques recensés, 40,3 % 

d’E. faecium et 54,1 % d’E. faecalis avaient été retrouvés, tous les E. faecalis étaient 

sensibles à la vancomycine et 37,9 % d’E. faecium (198 cas) étaient résistants à la 

vancomycine (209). 

Etre porteur d’ERG est un facteur de risque d’infection à ERG (68). Parmi les patients 

colonisés, l’administration d’une antibiothérapie à large spectre ou de vancomycine est un 

facteur de risque de développement d’une bactériémie à ERG (214). Les bactériémies à 

ERG ou autres infections à ERG sont associées à un risque plus élevé de mortalité (100) 

(215) et à une augmentation de la durée d’hospitalisation par rapport aux bactériémies ou 

infections autres à entérocoques sensibles, malgré un traitement adapté (215).  

Les Etats-Unis ont un des plus forts taux d’incidence d’infections à ERG au niveau mondial : 

les entérocoques retrouvés dans les infections associées aux soins sont dans 30 % des cas 

des ERG, avec une mortalité de l’ordre de 10 % (19). 

 

IX. Les EPC 

9.1. Les entérobactéries 

9.1.1. Caractéristiques 

Les Enterobacteriaceae, ou « entérobactéries » (terme plus couramment utilisé mais 

imprécis sur le plan taxonomique), sont une vaste famille de bacilles à Gram négatif (135). 

Elles peuvent être mobiles par ciliature péritriche ou immobiles (comme Klebsiella, Shigella, 

Yersinia pestis), parfois encapsulées (Klebsiella), aérobies-anaérobies facultatives, leur 

culture est aisée sur gélose à 37°C en 24h, elles réduisent les nitrates en nitrites (sauf 

certaines souches de Yersinia et d’Erwinia), fermentent le glucose, elles possèdent une 

catalase et n’ont pas d’oxydase (216). 
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9.1.2. Phylogénèse 

Cette famille fait partie du domaine des Bacteria, du phylum des Pseudomonadota, de la 

classe des Gammaproteobacteria, de l’ordre des Enterobacterales. Elle contient 36 genres 

de bactéries officiellement reconnus à ce jour (135). 

 

9.1.3. Réservoir et transmission 

Les entérobactéries peuvent être retrouvées dans l’environnement (sol, eaux, végétaux) et 

dans le tractus digestif de l’homme et des animaux. Elles peuvent faire partie de la flore 

commensale de leurs hôtes ou en être des pathogènes (217). 

La transmission se fait par manuportage ou lors d’un contact avec un environnement 

contaminé.  

 

9.1.4. Pathogénicité  

La famille comptant 36 genres bactériens, les maladies infectieuses sont de localisations et 

de gravité très variables, de par des mécanismes pathogéniques différents.  

Les entérobactéries les plus souvent identifiées en tant qu’agent infectieux sont : 

? Klebsiella spp. : entérobactéries considérées comme opportunistes, elles se trouvent 

dans le tube digestif mais aussi dans le tractus respiratoire (200), elles peuvent 

coloniser les muqueuses sans causer d’infection au niveau de l’organe colonisé mais 

sont alors capables de disséminer dans d’autres tissus et entrainer des infections 

sévères telles que des pneumonies, des infections urinaires, des bactériémies, des 

abcès hépatiques (218) ; 

? Escherichia coli : entérobactéries qui composent une partie majeure de la flore 

commensale digestive humaine et des mammifères. Les souches commensales sont 
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rarement pathogènes en dehors d’un contexte d’immunosuppression ou de 

franchissement de la barrière de la muqueuse intestinale. Cependant, certains clones 

ont acquis des mécanismes de virulence leur permettant de s’adapter à différents 

environnements. Il en résulte une capacité à causer un large spectre d’infections 

digestives, urinaires, des sepsis et des méningites (219). Dans certaines études, 

c’est une des bactéries le plus souvent incriminées lors des bactériémies de la 

personne âgée (220) (221). Ainsi, ces souches virulentes font parties des pathogènes 

les plus fréquemment rencontrés chez l’homme ; 

? Proteus spp. : ces entérobactéries sont largement retrouvées dans l’environnement, 

les aliments, le système digestif mais aussi sur la peau et les muqueuses (216), 

Proteus mirabillis est la bactérie la plus couramment incriminée de cette espèce, lors 

d’infections urinaires, plus particulièrement chez les patients ayant une sonde urinaire 

à demeure (222) ; 

? Enterobacter spp. : ces entérobactéries, en plus d’être commensales du tube digestif, 

sont largement retrouvées dans l’environnement, notamment hospitalier (surfaces, 

matériel médical, mains, vêtements). On les rencontre également dans certains 

aliments (216). Il s’agit de pathogènes opportunistes, responsables de bactériémies, 

pneumopathies, méningites, infections urinaires et de péritonites post-chirurgicales 

(223) ; 

? Citrobacter spp. : ces entérobactéries, commensales de l’intestin humain ou animal, 

sont aussi retrouvées dans l’eau, le sol ou les aliments (216), elles sont considérées 

comme des pathogènes opportunistes rares, elles peuvent causer  des bactériémies, 

des infections urinaires, des sepsis abdominaux, des abcès cérébraux, des 

pneumonathies et des infections néonatales (224) ; 

? Serratia spp. : opportunistes, ces entérobactéries sont isolées lors de bactériémies, 

d’infections liées aux cathéters intraveineux, de pneumopathies, d’ostéomyélites, 

d’endocardites ou encore d’endophtalmies. Serratia marcescens est la bactérie la 

plus souvent isolée du genre (225) ; 



73 
 

? Yersinia pestis : pathogène strict, qui est responsable de la peste bubonique et 

pulmonaire (226) ; 

? Salmonella : pathogène strict également, qui est responsable des 2 types 

d’infections : des gastro-entérites et de la fièvre typhoïde et paratyphoïde. En France 

en 2018, le genre Salmonella a été retrouvé dans 51 % des toxi-infections 

alimentaires collectives (227). 

 

 

9.1.5. Résistances naturelles aux β-lactamines 

La plupart des entérobactéries produisent des β-lactamases, enzymes qui inactivent les β-

lactamines.  

Ces enzymes ont la capacité d’hydrolyser le noyau β-lactame des β-lactamines et ainsi de 

les inactiver. Il existe de très nombreuses et diverses β-lactamases et plusieurs 

classifications ont été proposées. On distingue les pénicillinases, les céphalosporinases et 

les carbapénèmases, qui ont cependant des actions croisées (228). 

La première β-lactamase plasmidique découverte est la pénicillinase TEM (du nom de la 

patiente « Temoniera », chez qui elle a été isolée en 1963) (229) (230).  

Les entérobactéries ont initialement été classées en 4 groupes selon leur phénotype de 

résistance naturelle aux β-lactamines. L’évolution des connaissances a permis de les diviser 

maintenant en 7 groupes (231) (232) : 

? le groupe 0 : comprend les entérobactéries ne possédant pas de gène codant pour 

une β-lactamase à l’état sauvage et sont alors naturellement sensibles à toutes les β-

lactamines. Sont inclus Salmonella spp. et Proteus mirabillis ; 

? le groupe 1 : comprend E. coli et Shigella  spp., qui expriment naturellement une 

céphalosporinase de très bas niveau. Selon le niveau d’expression, elle peut conférer 
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ou non une sensibilité intermédiaire aux aminopénicillines, aux inhibiteurs de β-

lactamases et aux céphalosporines de 1ère génération (C1G) ;  

? le groupe 2 : comprend les entérobactéries exprimant à l’état sauvage une 

pénicillinase de bas niveau. Elles sont résistantes aux aminopénicillines et aux 

carboxypénicillines. Ce groupe inclut notamment K. pneumoniae, K. oxytoca et 

Citrobacter koseri ; 

? le groupe 3 : comprend les entérobactéries exprimant une céphalosporinase AmpC  

inductible par les β-lactamines. Entre autres, sont retrouvés dans ce groupe, 

Enterobacter cloacae,  Serratia marcescens,  Citrobacter freundii, Morganella 

morganii, Hafnia alvei. Ces bactéries sont alors naturellement résistantes aux 

aminopénicillines, aux inhibiteurs de β-lactamases ou aux C1G. Selon les espèces, 

elle peut également conférer une sensibilité intermédiaire, voire une résistance à 

certaines céphalosporines de 2ème génération (cefoxitine ou céfuroxime) ;  

? le groupe 4 : inclut Yersinia enterocolotica et Serratia fonticola, qui expriment 2 

enzymes, de manière plus ou moins forte. Une céphalosporinase de bas niveau et 

une pénicillinase de bas niveau pour Y. enterocolotica ou une BLSE pour S. fonticola. 

Ces entérobactéries sont résistantes aux aminopénicillines, aux carboxypénicillines 

et aux C1G. En revanche, le profil de résistance aux inhibiteurs de β-lactamases sera 

fonction du taux d’expression de chacune des enzymes ;  

? le groupe 5 : comprend les entérobactéries exprimant une céfuroximase 

(céphalosporinase) inductible. Sont inclus Proteus vulgaris et  Proteus penneri. Elles 

sont naturellement résistantes aux aminopénicillines, aux C1G et au céfuroxime ; 

? le groupe 6 : comprend les espèces exprimant une BLSE inductible. Ce groupe 

comporte la plupart des espèces de Kluyvera et des espèces de Citrobacter. Elles 

sont résistantes aux aminopénicillines, aux carboxypénicillines, aux C1G et au 

céfuroxime. 
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Il faut noter que les β-lactamases des bactéries à Gram négatif sont souvent constitutives et 

présentes dans le périplasme (espace situé entre la membrane interne et la membrane 

externe de la bactérie) ou liées à la membrane interne (233) (234). Dans ce cas, 

l’augmentation de la dose d’un antibiotique peut être efficace et provoquer la lyse de ces 

bactéries malgré leur résistance. Par contre, les bactéries à Gram positif sécrètent des β-

lactamases extracellulaires (235), ce qui signifie qu’elles détruisent l’antibiotique avant même 

le contact avec la bactérie et l’augmentation de la quantité d’antibiotique n’entraine que la 

hausse de la production de β-lactamases (236). 

 

9.1.6. Sensibilité naturelle aux antibiotiques 

Comme nous l’avons évoqué ci-dessus, les entérobactéries sont sensibles à différents 

degrés aux β-lactamines. Elles sont très sensibles aux carbapénèmes, même les 

entérobactéries du groupe 3 ou les souches BLSE (175). 

Dix à 40 % des souches de Citrobacter freundii, d’Enterobacter et de Klebsiella et 5 à 30 % 

des souches d’E. coli ont acquis une résistance au Cotrimoxazole (237). 

Les entérobactéries sont habituellement sensibles à la Fosfomycine (177). 

Citrobacter freundii, E. coli, Proteus rettgeri et Proteus vulgaris sont habituellement sensibles 

au pivmécillinam mais on note des résistances acquises au pivmécillinam chez plus 10 % de 

C. freundii et d’Enterobacter et plus 50 % de Klebsiella, Morganella morganii, Proteus 

mirabillis et Serratia en France (238). 

Les entérobactéries sont également sensibles à la tigécycline. 

Les entérobactéries sont naturellement sensibles aux quinolones de 1ère génération et aux 

fluoroquinolones. Cependant, les résistances acquises aux fluoroquinolones augmentent de 

façon inquiétante, notamment au sein des souches d’E. coli : en 2020, en Europe, 20 pays 

avaient signalé un pourcentage de résistance aux environs de 25 % (216). 
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E. coli est habituellement sensible à la nitrofurantoïne, Enterobacter sp. et Klebsiella sp. y 

sont inconstamment sensibles avec plus de 10 % de résistance acquise, tandis que  M. 

morganii, P. mirabilis, P. vulgaris, Providencia stuartii et S. marcescens  y sont naturellement 

résistants (240). 

Les entérobactéries sont naturellement sensibles aux aminosides (sauf Providencia stuartii 

et Serratia marcescens) (177). 

 

9.2. Les carbapénèmes 

Les carbapénèmes sont une classe d’antibiotiques faisant partie de la famille des β-

lactamines. Leur spectre d’action est très large et ces molécules sont très résistantes aux β-

lactamases. 

Le spectre antibactérien in vitro est sensiblement le même pour toutes les carbapénèmes 

sauf pour l’ertapénème qui n’a qu’une faible activité sur P. aeruginosa et Acinetobacter 

baumanii. Toutes les molécules sont actives sur les bactéries à Gram positif sauf sur les 

SARM et les entérocoques. A noter que l’imipénème conserve une certaine activité face à E. 

faecalis. Comme évoqué précédemment, les entérobactéries sont très sensibles aux 

carbapénèmes, même celles du groupe 3 et les souches productrices de BLSE. 

Les carbapénèmes sont très actifs sur toutes les bactéries anaérobies à Gram positif ou à 

Gram négatif et sur Nocardia sp. si ils sont associés à l’amikacine (175). 

 

Les carbapénèmes  inhibent la synthèse de la paroi bactérienne en se liant aux PLP, 

principalement PLP 1a, 1b, 2 et 3 (241). PLP 2 et 3 sont spécifiques des bactéries à Gram 

négatif.  

L’imipénème, l’ertapénème et le méropénème sont les 3 carbapénèmes actuellement 

commercialisés. Leur utilisation, uniquement par voie intraveineuse, est réservée au milieu 
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hospitalier. Un quatrième carbapénème, appelé doripénème, a été commercialisé en 2008 

mais retiré du marché en 2014, notamment suite à une étude sur les pneumopathies 

acquises sous ventilation mécanique où ce carbapénème était associé à une surmortalité 

comparé à un traitement par imipénème-cilastatine (242). 

L’activité des carbapénèmes reste stable face à la plupart des β-lactamases. Ainsi, en 

l’absence d’autre mécanisme de résistance associé, les BLSE ne procurent pas de 

résistance face aux carbapénèmes (243). 

Comme pour toutes les β-lactamines, l’activité bactéricide des carbapénèmes est temps-

dépendant, l’objectif est donc de maintenir le plus longtemps possible, sur l’intervalle 

thérapeutique, les concentrations plasmatiques au-dessus de la CMI de la bactérie 

(T > CMI) (244). 

L’élimination est essentiellement rénale. Pour l’ertapénème, 44 % sont éliminés sous forme 

inchangée, tandis que pour l’imipénème l’élimination sous forme inchangée est de 60 à 70 % 

et elle est de 70 % pour le méropénème (175).  

 

9.3. Les EPC 

9.3.1. Mécanismes de résistance 

Plusieurs mécanismes peuvent expliquer la résistance aux carbapénèmes des 

entérobactéries, mais le plus fréquent est la production de carbapénèmases, bien que l’on 

ne connaisse pas la prévalence exacte de ce mécanisme et que ce ne soit pas le seul. 

La résistance des entérobactéries aux carbapénèmes peut donc être due à l’expression de 

carbapénèmases, β-lactamases capables d’hydrolyser les carbapénèmes. Les gènes codant 

pour les carbapénèmases sont généralement situés sur des plasmides, éléments mobiles 

facilitant la transmission de ces gènes à d’autres bactéries. Les entérobactéries ayant acquis 

une carbapénèmase sont appelées EPC (245). 
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La résistance des entérobactéries aux carbapénèmes peut également être due à une 

surexpression de céphalosporinases chromosomiques, associée à une diminution de la 

perméabilité membranaire par déficit en porines (241) (246).  

 

Les premières carbapénèmases ont été identifiées à partir d’un prélèvement de 

S. marcescens en 1982 (247), à Londres, puis aux Etats-Unis sur un prélèvement 

d’E. cloacae  en 1984 (248). Depuis, la dissémination des EPC est mondiale (249). 

 

Les carbapénèmases sont regroupées en 4 classes selon la classification d’Ambler des β-

lactamases. Cette classification est basée sur la séquence en acides aminés du site actif de 

l’enzyme. Les classes A, C et D incluent des β-lactamases contenant une sérine sur leur site 

actif, alors que dans la classe B les β-lactamases sont des métallo-β-lactamases (MBL) de 

par la présence d’ions zinc sur leurs sites actifs (228).  Seules les classes A, B et D sont 

épidémiologiquement pertinentes à détailler. En effet les bactéries productrices de 

carbapénèmases de classe C conservent une sensibilité réduite aux carbapénèmes. 

 

Les principaux types de carbapénèmases de classe A de la classification d’Ambler sont : 

NMC-A/IMI ( « not metalloenzyme carbapenemase/imipenem-hydrolysing β-lactamase » ), 

SME ( « Serratia marcescens enzyme » ) et KPC ( « Klebsiella pneumoniae 

carbapenemase » ). SME, NMC-A et IMI sont des carbapénèmases codées 

chromosomiquement (250). SME est une enzyme dont la production n’a été identifiée que 

chez S. marcescens, sa dissémination est mondiale, bien que sporadique (251). IMI est une 

enzyme encore peu retrouvée. Cependant, de petites épidémies à EPC type IMI ont été 

décrites en Israël et à Mayotte (252) (253). NMC-A est une carbapénèmase plus rarement 

détectée (254). 
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La première identification de KPC a été faite aux Etats-Unis en 1996 (255). Les EPC type 

KPC sont majoritairement des K. pneumoniae. Depuis, la dissémination des EPC type KPC y 

est endémique et la carbapénèmase type KPC est devenue le mécanisme de résistance 

prédominant parmi les EPC aux Etats-Unis. De plus, sa propagation est mondiale : c’est le 

mécanisme de résistance le plus fréquemment retrouvé parmi les EPC en Israël et dans 

certains pays européens comme l’Italie, l’Irlande et la Grèce (256). La mortalité liée aux 

infections sévères à EPC type KPC est élevée (257–259), une des explications serait que 

ces souches présentent souvent une multi-résistance aux antibiotiques, avec pour 

conséquence un échec de l’antibiothérapie de première ligne et peu d’options thérapeutiques 

pour la suite du traitement (260). A noter que les carbapénèmases KPC sont codées par des 

gènes situés sur des plasmides. 

 

La classe B de la classification d‘Ambler inclut les métallo-β-lactamases dont les plus 

importantes sont : NDM ( « New-Delhi-metallo-β-lactamase » ), IMP ( « active against 

imipenem/imipenemase » ) et VIM ( « Verona integron–encoded metallo-β-lactamase » ) 

(261). Les MBL sont capables d’hydrolyser un large spectre de β-lactamines sauf les 

monobactames (comme l’aztreonam) (250) (262). Les MBL peuvent être codées 

chromosomiquement ou être acquises.  

NDM-1 a été identifiée pour la première fois en Suède, chez un patient qui avait reçu des 

soins médicaux en Inde, en 2008. La même année, NDM-1 a été isolée en Inde, au 

Pakistan, ainsi qu’au Royaume-Uni où les patients avaient soit voyagé en Inde ou au 

Pakistan dans l’année, soit avaient été en contact avec des personnes ayant voyagé dans 

un de ces deux pays (263). Depuis, les carbapénèmases de type NDM sont retrouvées à 

l’échelle mondiale. Le programme de surveillance globale SMART, qui analysait des isolats 

d’entérobactéries de 55 pays différents entre 2008 et 2014, a montré une forte prévalence 

d’EPC type NDM en Inde,  aux Emirats arabes unis, en Egypte et en Serbie (264). 
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La carbapénèmase type IMP a été détectée la première fois au Japon à partir d’un isolat de 

P. aeruginosa en 1990 (265), puis un cas de carbapénèmase type IMP a été décrit chez 

Bacteroides fragilis. Depuis, sa dissémination est mondiale (266–269). 

La découverte de carbapénèmase de type VIM (VIM-1) a eu lieu en Italie en 1997 à partir 

d’un isolat de P. aeruginosa (270), et a été suivie d’une publication sur la découverte du 

variant VIM-2 en France, également à partir d’un isolat de P. aeruginosa datant de 1996 

(271). La détection de carbapénèmase de type VIM est le plus souvent rapportée à partir 

d’isolat de P. aeruginosa (272). La dissémination des EPC type VIM a été rapide au niveau 

mondial, même si elle reste sporadique (272). La situation en Grèce est endémique. En 

2006, les souches de K. pneumoniae type VIM représentaient 20 % des souches identifiées 

en service hospitalier conventionnel et 50 % des souches isolées en réanimation dans 40 

hôpitaux grecs, alors que les souches de K. pneumoniae type VIM représentaient moins de 

1 % en 2001 (273). Cette épidémie d’EPC type VIM en Grèce a été suivie par l’apparition à 

l’échelle nationale de  K. pneumoniae producteur carbapénèmase type KPC (98). 

 

Les carbapénèmases de type OXA (« oxacillinases ») font partie de la classe D des β-

lactamases de la classification d’Ambler. La plupart des carbapénèmases de type OXA sont 

codées chromosomiquement. La première a été décrite en 1985 en Ecosse à partir d’un 

A. baumanii isolé d’une hémoculture (274). Les OXA ne sont pas ou peu inhibées par l’acide 

clavulanique, elles n’hydrolysent pas les céphalosporines à spectre étendu. La plupart des 

OXA hydrolysent peu les carbapénèmes. D’autres mécanismes de résistance sont souvent 

associés, expliquant une résistance aux carbapénèmases cliniquement significative (275). 

La plus répandue de ces carbapénèmases est OXA-48. Elle a d’abord été identifiée en 2001 

en Turquie à partir d’un isolat de K. pneumoniae (276). Depuis, sa dissémination est 

mondiale, notamment en Afrique du Nord et au Moyen-Orient (277). En Europe, sa 

propagation est aussi large qu’est celle de KPC, sans pour autant atteindre le même niveau 

de prévalence (98).  
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9.3.2. Répartition des types de résistance en France 

En France, en 2020, OXA-48 est la carbapénèmase la plus retrouvée (63,3 % des EPC en 

2020 analysées par le Centre National de Référence (CNR) associé « résistance aux 

antibiotiques » de l’hôpital Bicêtre qui reçoit des souches d’entérobactéries de tout le 

territoire français pour analyser le mécanisme de résistance aux carbapénèmes). Mais il est 

constaté une augmentation de la proportion des MBL depuis quelques années : NDM et VIM 

représentaient 21,4 % des carbapénèmases en 2017 et 32,1 % en 2020 (109).!

La répartition des EPC sur le territoire français semble stable depuis 2012. Quatre régions à 

forte densité de population concentrent le plus d’EPC : l’Île-de-France, la Provence-Alpes-

Côte d’Azur, le Nord-Pas-de-Calais et la région Rhône-Alpes. Ces régions ont présenté des 

épidémies hospitalières et il semble que les transferts inter-établissements soient plus 

fréquents sur ces territoires qu’ailleurs. 

Parmi les souches d’EPC type KPC, on observe une nette prédominance de l’espèce 

K. pneumoniae (94 %). Le CNR a aussi constaté que 65 % des EPC type VIM analysées 

étaient des Enterobacter complexe cloacae. Par contre, pour les EPC type NDM et OXA-48, 

la répartition est plus égale entre les différentes entérobactéries (109). 

 

9.3.3. Situation épidémiologique des colonisations/infections à EPC 

Tischendorf et al. ont retrouvé dans une méta-analyse s’intéressant à des études évoquant 

le passage d’une colonisation à EPC à une infection à EPC un taux moyen de 16,5 % 

d’infection. Mais ce taux variait de façon importante entre les études, bien que la majorité se 

situait entre 7,6 % et 44,4 % (278). 

 

D’après le rapport du CNR sur les caractéristiques et l’évolution des souches d’EPC isolées 

en France entre 2012 et 2020 évoqué ci-dessus, la majorité des EPC retrouvées dans les 
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prélèvements biologiques (hors dépistage par écouvillon rectal) provenait d’échantillon 

urinaire, puis d’hémocultures. Les entérobactéries le plus souvent incriminées étaient 

Klebsiella spp., E. coli, Enterobacter spp. et Citrobacter spp. (109). Et pour ce qui est de 

l’année 2020, les prélèvements effectués dans le cadre d’un dépistage représentaient 55 % 

des isolats d’EPC reçus par le CNR, les prélèvements urinaires constituaient 77% de tous 

les prélèvements à visée diagnostique et 9 % des EPC mis en évidence provenaient 

d’hémocultures (109). 

 

En Europe, en 2015, le nombre médian d’infections à K. pneumoniae résistants aux 

carbapénèmes était estimé à 15 947 (entre 13 473 et 18 478) et à E. coli résistants aux 

carbapénèmes à 2619 (entre 2269 et 2961). Le nombre médian de morts attribuables à ces 

infections était pour K. pneumoniae de 2118 (entre 1795 et 2473) et pour E. coli de 141 

(entre 119 et 165) (2). Pour rappel, la mortalité liée aux infections sévères à EPC type KPC 

est élevée (38 % en cas de pneumopathie et de 9.1 % à 100 % en cas de bactériémie et 

selon les comorbidités associées) (257–259). 

Il semble également que la mortalité liée aux infections causées par les EPC soit supérieure 

à la mortalité liée aux infections due à des entérobactéries sensibles aux 

carbapénèmases (100–102). 

 

De plus, des souches de K. pneumoniae hypervirulentes (hvKp) circulent, principalement en 

Asie. Ce variant de K. pneumoniae « classique » se distingue par une combinaison de 

présentation clinique et phénotypique particulières. Les hvKp causent des infections sévères, 

communautaires ou nosocomiales, comme des abcès hépatiques compliqués de 

dissémination septique secondaire (oculaire, pulmonaire, système nerveux central). Les 

hvKp ont également été incriminés dans des infections extra hépatiques incluant des 

bactériémies, des méningites, des endophtalmies et des fasciites nécrosantes (279). Des 

complications à type de thromboses vasculaires et d’embolies pulmonaires ont également 
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été décrites. Ces infections surviennent chez des sujets plutôt jeunes et immunocompétents, 

avec un taux de morbidité et de mortalité élevé allant jusqu’à 35 % de décès chez les 

patients présentant une bactériémie à hvKp  (280).  

  

La définition phénotypique n’a pas encore fait l’objet de consensus, le caractère 

hypervirulent devrait être considéré comme un phénotype conféré par la présence de 

multiples gènes de virulence tels que ceux codant pour le phénotype hypermucovisqueux, la 

production de capsule type K1 et K2, de la toxine colibactin, et des sidérophores (281). Ces 

souches sont habituellement sensibles aux antibiotiques, hormis une résistance naturelle à 

l’ampicilline. Depuis quelques années, on constate que ces hvKp peuvent devenir résistants 

aux carbapénèmes en acquérant des plasmides portant des gènes de résistances aux 

carbapénèmes ou des gènes de virulence (282). L’émergence des hvKp résistants aux 

carbapénèmes a débuté en Asie avec une dissémination endémique en Chine et en Inde, et 

depuis 2010, les hvKp résistants aux carbapénèmes se sont répandus dans le monde entier 

même si la prévalence reste faible (281). Le traitement de ces infections à hvKp n’est pas 

encore clairement codifié (276).  

 

 

Enfin, durant l’épidémie de COVID-19, des épidémies d’EPC ont été décrites à travers le 

monde, chez des patients infectés par le SARS-COV-2 hospitalisés en unité de soins 

intensifs avec une colonisation passant de 6.7 % en 2019 à 50 % en mars-avril 2020 (283). 

Malgré l’utilisation d’équipements de protection (masques, lunettes, sur blouses, gants) pour 

prévenir une contamination des soignants par le SARS-COV-2, il semble que ces mesures 

aient favorisé la dissémination de BMR dans les services dédiés de soins intensifs. Les 

causes évoquées étaient l’utilisation à la fois excessive et inappropriée de gants et par 

extension une mauvaise hygiène des mains (283) (284), un bio-nettoyage des chambres 

superficiel dû à la charge de travail toujours plus lourde et le renfort du personnel soignant 
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par des travailleurs non habitués aux services de soins intensifs (285). Un rappel des 

recommandations d’hygiène des mains et de l’environnement aux équipes soignantes 

permettait en général d’enrayer la propagation des EPC dans ce contexte (284) (286). Les 

co-infections à EPC et SARS-COV-2 étaient le plus souvent de type urinaire, respiratoire, et 

des bactériémies (287–289). Ces infections étaient décrites comme sévères, chez des 

patients ayant déjà une infection à SARS-COV-2 modérée à intense, avec un plus fort risque 

de décès (jusqu’à 61 %) comparé aux patients sans co-infection SARS-COV-2 / EPC (290) 

(291).  
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I. Objectif 

L’objectif de notre étude était de décrire les caractéristiques cliniques et paracliniques de  

patients porteurs de BHRe hospitalisés en service de SSRG dans une unité de cohorting. 

 

II. Matériel et méthode 

2.1. Type d’étude 

Il s’agit d’une étude descriptive monocentrique non interventionnelle rétrospective sur 

données.  

2.2. Critères d’inclusion 

Les critères d’inclusion étaient les suivants : 

? être hospitalisé au sein du service de SSRG  dédié au cohorting de patients porteurs 

de BHRe (UF 7177) entre le 16 avril 2019 et le 29 mars 2020 ; 

? avoir une preuve microbiologique d’un portage de BHRe sur un examen biologique 

(frottis de dépistage par écouvillonnage rectal, prélèvement sanguin, prélèvement de 

peau, prélèvement de plaie ou de liquide biologique) datant de moins d’un an avant 

l’hospitalisation en SSRG. 

2.3. Critères d’exclusion 

Les critères d’exclusion étaient : 

? l’expression de l’opposition du patient à participer à l’étude ; 

? l’absence de résultat de prélèvement positif à BHRe au cours des 12 derniers mois. 
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2.4. Recueil de données  

Le recueil de données a été fait de façon rétrospective en utilisant un tableur Excel.  

Chaque dossier informatisé (lettre de sortie, observations médicales, bilans biologiques, 

imagerie, prescriptions, recueil soignant et recueil paramédical) a été analysé par un 

examinateur unique (interne en médecine générale). Nous avons établi une grille de recueil 

de données (annexe 1) permettant d’établir le profil des patients porteurs de BHRe. Les 

caractéristiques suivantes et les données relatives au séjour ont été recueillies : 

? caractéristiques démographiques : sexe, âge, voyage à l'étranger dans l'année avant 

hospitalisation, lieu de vie avant hospitalisation ; 

? caractéristiques microbiologiques : portage de BHRe connu avant ce séjour 

hospitalier ou découverte du portage lors du séjour hospitalier avant transfert en 

SSRG ; type de BHRe : ERG (et autres entérocoques résistants aux glycopeptides, 

gène de résistance vanA, ou vanB) et EPC (Oxa 48, VIM, NDM) ; portage 

concomitant d'au moins 1 BMR (BLSE, Acinetobacter baumannii résistant à 

l’imipénème (ABRI), SARM, bactérie sécrétrice de céphalosporinase de haut niveau 

(CHN), P. aeruginosa multirésistant, autre) ; 

? comorbidités : antécédents cardio-vasculaires, pathologies pulmonaires chroniques, 

antécédents digestifs et hépato-bilio-pancréatiques, insuffisance rénale chronique, 

dialyse ou non, transplantation d'organe, diabète, état nutritionnel (indice de masse 

corporelle (IMC), albuminémie), escarre, facteurs d’immunosuppression, néoplasie 

active ou antécédent de néoplasie, score de comorbidités de Charlson (annexe 5) ; 

? caractéristiques gériatriques : groupe iso-ressource (GIR) à l'entrée et à la sortie 

d’hospitalisation en SSRG (annexe 3), échelle des activities of daily living (ADL) de 

Katz à l'admission et à la sortie du SSRG (annexe 4), (ces scores ont pu être calculés 

à partir des données recueillies), échelle de Braden à l’entrée (annexe 2), 

incontinence (urinaire/fécale) à l’entrée, score du Mini Mental State Examination 

(MMSE), type de démence ; 
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? caractéristiques de l’hospitalisation avant le séjour en SSRG : durée, service(s) 

d'hospitalisation avant transfert en SSRG cohorting, motif d'hospitalisation, 

problématique infectieuse avant transfert en SSRG, type, germe et antibiothérapie 

administrée, nombre de lignées successives, durée, type d’antibiotique(s) ou 

d’antiviraux,  dispositifs médicaux invasifs mis en place, prise médicamenteuse 

d’inhibiteur de la pompe à protons (IPP) avant SSRG ; 

? caractéristiques du séjour en SSRG : durée, nombre de séjours en SSRG après un 

événement aigu, complications durant le séjour (infectieuse, rhumatologique, 

défaillance d’organe, gériatrique, chirurgicale, iatrogène, transmission croisée de 

BHRe), devenir après le séjour en SSRG. 

S’il y a eu plusieurs hospitalisations pour un même patient, les données recueillies ont été 

identiques. 

2.5. Analyses statistiques 

Les données ont été saisies anonymisées d’emblée, puis analysées dans le logiciel Excel 

(Microsoft® Office : MAC 2011). Les statistiques descriptives usuelles ont été réalisées : 

calcul de la moyenne, de l’écart-type, médiane, calcul des effectifs et des proportions, du 

minimum et du maximum pour les variables quantitatives. 

2.6. Déclaration 

L’accord du chef de service de SSRG a été obtenu et la déléguée à la protection des 

données de l’établissement a été informée de la réalisation de cette étude. 
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III. Résultats 

3.1. Caractéristiques socio-démographiques 

Tableau 3. Caractéristiques socio-démographiques de la population 

 
Effectif (n = 112) Proportion (%) Moyenne Ecart-Type 

Age   

80,90 7,36 

60-69 5 4,46 
70-79 47 41,96 
80-89 47 41,96 
90-99 13 11,61 
≥ 100 0 0,00 

Sexe     
 Masculin 56 50   
Féminin 56 50   

Voyage à l’étranger 3 2,68    

 

Entre le 16 avril 2019 et le 29 mars 2020, 113 patients ont été hospitalisés dans le service de 

SSRG de l’hôpital de la Robertsau de Strasbourg dédié au cohorting de patients porteurs de 

BHRe.  

Cent douze patients ont été inclus dans l‘étude. Un patient a été exclu car il ne présentait 

pas de résultat de prélèvement positif à une BHRe au cours des 12 derniers mois.  

Il y avait 56 hommes et 56 femmes.  

La moyenne d’âge était de 80,9 ans (écart-type 7,36), allant de 60 à 98 ans pour les 

extrêmes. Au sein de cette population, 41,96 % (n = 47) des patients avaient entre 70 et 79 

ans et 41,96 % (n = 47) entre 80 et 89 ans. Aux extrêmes, 4,46 % (n = 5) avaient entre 60 et 

69 ans et 11,61% (n = 13) entre 90 et 99 ans (tableau 3).  

Trois patients (2,68 %) avaient déclaré avoir voyagé à l’étranger durant l’année avant leur 

hospitalisation au CHU de Strasbourg. Ils avaient tous été hospitalisés durant ce voyage.   

Il n’y avait pas d’information dans les 109 autres dossiers médicaux indiquant s’il y avait eu 

un voyage récent, ou non, à l‘étranger. 
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Figure 5. Pyramide des âges de la population 

 

3.2. Caractéristiques microbiologiques 

Tableau 4. Colonisation par type de BHRe 

BHRe Effectif (n = 112) Proportion (%) 

ERG 103 91,96 
EPC 5 4,46 
ERG +  EPC 4 3,57 

ERG Effectif (n = 103) Proportion (%) 

vanA 72 69,90 
vanB 18 17,48 
vanA + vanB 12 11,65 
Inconnue 1 0,97 

EPC Effectif (n = 5) Proportion (%) 

OXA-48 3 60 
VIM 1 20 
NDM 1 20 

ERG + EPC Effectif (n = 4) Proportion (%) 

vanA, OXA-48 1 25 
vanB, OXA-48 1 25 
vanA, NDM 1 25 
vanB, VIM 1 25 
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Sur 112 patients, le portage de BHRe a été découvert durant l’hospitalisation étudiée pour 91 

d’entre eux, soit 81,25 %. Pour 21 patients, soit 18,75 %, le portage était connu avant ce 

séjour hospitalier. 

Au sein de la cohorte, 103 (91,96 %) patients étaient colonisés par un ERG, 5 (4,46 %) par 

une EPC et 4 patients (3,57 %) avaient une colonisation concomitante par ERG et EPC 

(tableau 4).  

Il y avait donc 107 patients porteurs d’ERG (103 ERG auxquels s’ajoutent 4 patients porteurs 

d’ERG et d’EPC). Sur ces 107 patients colonisés, il a été identifié un E. faecium pour 106 

d’entre eux. Il y avait un patient connu ponrteur d’ERG transféré d’un autre hôpital que les 

HUS, mais nous ne disposions pas d’information précise. Cependant, nous pouvons 

supposer qu’il s’agissait également d’un E. faecium, puisque seuls les E. faecium résistants 

aux glycopeptides sont considérés comme étant des BHRe 

Sur les 103 patients colonisés à ERG sans être colonisés à EPC, 69,90 % (n = 72) des 

entérocoques isolés étaient porteurs exclusifs du gène vanA et 17,48 % (n = 18) étaient 

porteurs exclusifs du gène vanB. Chez 12 patients (11,65 %), il avait été retrouvé une 

colonisation par des ERG vanA et vanB, dont 6 patients identifiés comme tel suite à une 

transmission croisée en SSRG (tableau 4). Concernant les 4 patients porteurs d’ERG et 

d’EPC, il y avait 2 ERG vanA et 2 ERG vanB. 

Neuf patients porteurs d’EPC avaient été identifiés, mais 2 patients étaient porteurs de 2 

espèces d’EPC différentes. Les EPC identifiées étaient : 7 K. pneumoniae dont 5 de type 

OXA-48 et 2 de type NDM et 2  E. complexe cloacae  de type VIM. De plus, 1 patient 

colonisé par E. complexe cloacae type VIM était colonisé par 1 Citrobacter amalonaticus 

type VIM et 1 patient colonisé par K. pneumoniae type OXA-48 était aussi colonisé avec 1  

E. coli type OXA-48. 

Deux patients colonisés à EPC (soit 22.22 % de l’effectif des patients porteurs d’EPC) 

avaient voyagé à l’étranger durant l’année précédant leur hospitalisation. 
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Tableau 5. Colonisation concomitante à ERG et autres entérocoques 

Entérocoques résistants à la vancomycine Effectif (n = 7) Proportion (%) 

ERVfl + ERG 2 28,57 
E. gallinarum + ERG 3 42,86 

E. casseliflavus + ERVfl + ERG 2 28,57 
ERVfl : E. faecalis résistant à la vancomycine 

 

Pour 7 patients porteurs d’ERG (soit 6,8 %), il a été constaté une colonisation concomitante 

avec un ou plusieurs autres entérocoques : 2 patients avaient également un E. faecalis 

résistant à la vancomycine (ERVfl) ; 3 patients étaient colonisés à la fois par un ERG et un E. 

gallinarum (naturellement résistant à la vancomycine) ; 2 patients étaient porteurs d’ERG, 

d’ERVfl et d’E. casseliflavus (naturellement résistant à la vancomycine) (tableau 5). 

 

Tableau 6. Colonisation à BMR associée à la colonisation à BHRe 

 
Effectif 

Rapport au nombre de 
BMR (n=92) (%) 

Rapport au total des 
patients (n = 112) (%) 

Patient ayant un 
portage ≥ 1 BMR 

66 / 58,93  

BMR 92 /  
BLSE 42 45,65  
CHN 28 30,43  
ABRI 2 2,17  
SARM 1 1,09  
Autre 19 20,65  

BMR : bactérie multirésistante – CHN : céphalosporinase de haut niveau – ABRI : Acinetobacter baumannii 

résistant à l’imipénème – SARM : S. aureus résistant à la méthicilline 

 

Parmi les 112 patients, 66 d’entre eux (58,93 %) étaient aussi colonisés ou infectés par au 

moins 1 BMR, isolée durant l’année précédant l’hospitalisation. En tout, 92 souches avaient 

été identifiées. Sur ces 92 souches, 42 étaient productrices de BLSE (45,65 % des BMR 

retrouvées), 28 souches sécrétaient une CHN (30,43 % des BMR), 2 souches étaient des 

ABRI (2,17 % des BMR), 1 souche un SARM (1,09 % des BMR) et 19 souches de BMR 

différentes des 4 citées précédemment (20,65 % des BMR) (tableau 6). 
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3.3. Comorbidités 

3.3.1. Antécédents cardio-pulmonaires 

Tableau 7. Antécédents cardio-vasculaires 

Antécédent cardio-vasculaire  Effectif (n = 112) Proportion (%) 

Patient ayant ≥ 1 antécédent cardio-vasculaire 75 66,96 

Cardiopathie ischémique 27 24,11 
Insuffisance cardiaque chronique 26 23,21 
Cardiopathie ischémique + Insuffisance 
cardiaque chronique 

13 11,61 

AVC 39 34,82 
Maladie vasculaire périphérique (AOMI, 
sténose carotidienne, anévrysme aorto-
abdominal) 

39 34,82 

AVC : accident vasculaire cérébral - AOMI : artériopathie oblitérante des membres inférieurs 

 

Dans notre cohorte, 66,96 % (n = 75) avaient au moins 1 antécédent cardio-vasculaire. 

Nous comptions 24,11 % (n = 27) des patients ayant un antécédent d’infarctus du myocarde, 

23,21 % (n = 26) des patients un antécédent d’insuffisance cardiaque chronique. Parmi ces 

patients, 13 (11,61 % de tous les patients) d’entre eux avaient à la fois un antécédent 

d’infarctus du myocarde et d’insuffisance cardiaque chronique. 

Trente-neuf patients (34,82%) avaient un antécédent d’accident vasculaire cérébral (AVC) et 

39 (34,82%) un antécédent de maladie vasculaire périphérique (artériopathie oblitérante des 

membres inférieurs, sténose carotidienne, anévrysme aorto-abdominal) (tableau 7). 

 

Tableau 8. Antécédents pulmonaires 

Antécédent pulmonaire  Effectif (n = 112) Proportion (%) 

Patient ayant ≥ 1 antécédent pulmonaire 22 19,64% 
Asthme 6 5,36% 
BPCO 17 15,18% 
Insuffisance respiratoire chronique 5 4,46% 

BPCO : broncho-pneumopathie chronique obstructive 
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Concernant les antécédents pulmonaires, 15,18 % (n = 17) avaient un antécédent de 

broncho-pneumopathie chronique obstructive, 4,46 % (n = 5) une insuffisance respiratoire 

chronique et 5,36 % (n = 6) de l’asthme (tableau 8). 

 

3.3.2. Antécédents digestifs 

Tableau 9. Antécédents entérologiques 

Antécédent Effectif (n = 112) Proportion (%) 

Patient ayant ≥ 1 antécédent digestif suivant 39 34,82 
Ulcère digestif 24 21,43 
Hernie hiatale 9 8,04 
Cancer digestif opéré 6 5,36 
MICI 0 0,00 

MICI : maladie inflammatoire chronique de l’intestin 

 

Parmi les 112 patients, 21,43 % (n = 24) avaient déjà présenté un ulcère digestif, 8,04 % 

(n = 9) une hernie hiatale (tableau 9). 

Aucun patient n’avait d‘antécédent de maladie inflammatoire chronique de l’intestin. 

Six patients (5,36 %) avaient été opérés d’un cancer digestif. 

 

Tableau 10. Antécédents hépato-bilio-pancréatiques 

Antécédent Effectif (n = 112) Proportion (%) 

Patient ayant ≥ 1 antécédent suivant 35 31,25 
Lithiase vésiculaire 20 17,86 
Cholécystite aiguë 13 11,61 
Pancréatite aiguë 8 7,14 
Cancer 6 5,36 
Cirrhose 5 4,46 
Hépatite  3 2,68 
Fibrose 0 0,00 
 

Dans notre cohorte, 31,25 % (n = 35) des patients avaient au moins un antécédent de 

pathologie hépato-bilio-pancréatique : 17,86 % (n = 20) des patients avaient un antécédent 
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de lithiase vésiculaire, 11,61 % (n = 13) un antécédent de cholécystite aiguë et 7,14 % 

(n = 8) un antécédent de pancréatite aiguë. 

Il était noté que 4,46 % des patients (n = 5) avaient un antécédent de cirrhose hépatique, 

2,68 % (n = 3) un antécédent de d’hépatite et 5,36 % (n = 6) des patients un antécédent de 

cancer hépatique ou pancréatique (tableau 10). 

 

Tableau 11. Antécédents chirurgicaux digestifs 

Antécédent 
Effectif 

(n = 112) 
Proportion (%) 

Antécédent chirurgical digestif 66 58,93 
Stomie (colo ou iléostomie ou gastrostomie ou urostomie) 18 16,07 
Stomie présente au moment de la découverte de l 'ERG 16 14,29 
 

Dans la population étudiée, 58,93 % (n = 66) des patients avaient bénéficié d’au moins une 

intervention chirurgicale digestive dans leur vie. Ainsi, 16,07 % (n = 18) des patients avaient 

un antécédent de stomie (colo ou iléostomie, gastrostomie, urostomie). De plus, la stomie 

était présente au moment de la découverte du portage de BHRe pour 16 patients soit 

14,29%  (15 ERG isolés, 1 EPC isolée) (tableau 11). 

 

3.3.3. Insuffisance rénale chronique 

Tableau 12. Insuffisance rénale chronique chez les patients porteurs de BHRe 

Stade d’IRC DFG 
(mL/min/1,73 m2) 

Effectif 
(n = 112) 

Proportion  
(%) 

Fonction rénale 
normale 

≥ 90 21 18,75 

1 ≥ 90  1 0,89 
2 Entre 60 et 89 38 33,93 
3a Entre 45 et 59 14 12,50 
3b Entre 30 et 44 11 9,82 
4 Entre 15 et 29 11 9,82 

5 
< 15 

16 14,29 
   Non dialysé 3 2,68 
   Hémodialysé 13 11,61 

IRC : insuffisance rénale chronique - DFG : Débit de filtration glomérulaire 



96 
 

 

Les patients avaient été classés en fonction de leur débit de filtration glomérulaire (DFG) à la 

sortie du SSRG pour définir le stade de leur insuffisance rénale. Quatre-vingt-dix patients 

présentaient une dégradation de leur fonction rénale, 1 patient avait une maladie rénale 

chronique sans dégradation du DFG, 38 patients (33,93 %) avaient une insuffisance rénale 

chronique stade 2 avec DFG entre 60 et 89 ml/min, 25 patients une insuffisance rénale 

chronique stade 3, 11 patients avaient un DFG entre 15 et 29 ml/min (stade 4) et 16 étaient 

en insuffisance rénale chronique terminale parmi lesquels 13 étaient dialysés (tableau 12). 

 

3.3.4. Antécédents oncologiques 

Vingt-sept patients (24,11 %) souffraient d’une néoplasie active : 14,29 % (n = 16) avaient 

une tumeur solide, 10,71 % (n = 12) avaient une hémopathie maligne, 1 patient avait à la fois 

une tumeur solide et une hémopathie maligne. 

 

3.3.5. Transplantation d’organe 

Il y avait 6 patients (5,36 %) ayant bénéficié d’une transplantation d’organe nécessitant un 

traitement immunosuppresseur, il s’agissait à chaque fois d’une transplantation rénale. 

3.3.6. Diabète 

Tableau 13. Antécédent de diabète 

Type de diabète Effectif (n = 112) Proportion  (%) 

Insulino-dépendant (type 1) 0 0,00 

Type 2 37 33,03 

avec insulino-thérapie 19 16,96 
avec ADO seul(s) 10 8,93 

sous régime seul 8 7,14 
ADO : anti-diabétique oral 
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Trente-sept  patients (33,03 %) souffraient d’un diabète. Aucun n’avait de diabète de type 1, 

16,96 % (n = 19) avaient un diabète de type 2 insulino-requérant, 8,93 6 % (n = 10) avaient 

un diabète de type 2 traité uniquement par antidiabétiques oraux, 7,14 % (n = 8) avaient un 

diabète de type 2 traité par régime seul (tableau 13). 

 

3.3.7. État nutritionnel 

Tableau 14. Albuminémie 

Albuminémie  Effectif (n = 108) Proportion (%) Moyenne Ecart-type 

< 30 g/L 30 27,78 

32,48 5,76 30 à 35 g/L 47 43,52 

> 35g/L 31 28,70 
 

La mesure de l’albuminémie a été prise en compte pour les patients ayant eu un dosage 

dans le mois avant ou dans le mois suivant l’entrée en SSRG, ce qui a été le cas pour 

108 patients. Parmi eux, 27,78 % (n = 30) des patients avaient une albuminémie inférieure à 

30 g/l, 43,52 % (n = 47) une albuminémie entre 30 et 35 g/l ; 71,30 % (n = 77) des 108 

patients présentaient donc une hypoalbuminémie à l’entrée en SSRG. Trente et un patients 

soit 28,70 % avaient une albuminémie supérieure à 35 g/l (tableau 14). 

 

Tableau 15. Indice de masse corporelle (IMC) 

IMC Effectif (n = 108) Proportion (%) Moyenne Ecart-type 

< 16 1 0,93 

24,72 5,54 

16 < X ≤  17 2 1,85 
17 < X ≤  18,5 7 6,48 
18,5 < X < 21 21 19,44 
21 ≤ X ≤ 25 32 29,63 
25 < X ≤ 30 26 24,07 

> 30 19 17,59 
 

Sur 112 patients, il a été possible de recueillir l’IMC pour 108 d’entre eux : 28,70 % (n = 31) 

de ces patients avaient un IMC strictement inférieur à 21 kg/m², 53,70 % (n = 58) un IMC 
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entre 21 et 30 kg/m² inclus et 17,59 % (n = 19) un IMC strictement supérieur à 30 kg/m² 

(tableau 15). 

 

3.3.8. Immunosuppression 

Tableau 16. Facteurs d'immunodépression 

 Effectif (n = 112) Proportion (%) 

Chimiothérapie en cours 9 8,04 
Radiothérapie en cours 0 0,00 
Traitement anti-rejet 6 5,36 
Corticothérapie 15 13,39 

 Effectif (n = 59) Proportion (%) 

Infection par le VIH   0 0,00 

 Effectif (n = 75) Proportion (%) 

Hypogammaglobulinémie 22 29,33 
 

 

Pour 75 patients, une mesure des gammaglobulines avait été réalisée durant l‘hospitalisation 

en soins aigus avant le séjour en SSRG ou pendant ce séjour. Parmi eux, 22 patients (soit 

29,33 % des patients testés) présentaient une hypogammaglobulinémie (tableau 16). 

Parmi les 112 patients, 9 (8,04 %) suivaient un traitement par chimiothérapie, 6 (5,36 %) un 

traitement antirejet et 15 (13,39 %) une corticothérapie. Aucun n’était en cours de 

radiothérapie. 

Une recherche  d’infection à VIH avait été retrouvée dans les dossiers informatisés 

hospitaliers pour seulement 59 patients. Ils étaient tous négatifs au VIH. 

 

3.3.9. Score de comorbidités de Charlson ajusté à l’âge 

La plupart des patients (n = 106, soit 94,64 %) avaient un score de Charlson supérieur ou 

égal à 5, et seul 6 patients (5,36 %) un score entre 3 et 4. 
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3.4. Comorbidités gériatriques  

Tableau 17. GIR et échelle des ADL de Katz à l'entrée et à la sortie de séjour en SSRG 

 
A l'entrée A la sortie 

GIR 
Effectif  

(n = 112) 
Proportion 

(%) 
    

Effectif      
(n = 96) 

Proportion 
(%) 

    

1 12 10,71% 
  

9 9,38 
  

2 37 33,04% 
  

13 13,54 
  

3 29 25,89% 
  

16 16,67 
  

4 27 24,11% 
  

31 32,29 
  

5 3 2,68% 
  

8 8,33 
  

6 4 3,57% 
  

19 19,79 
  

Katz 
  

M   ET 
  

M ET 

0 13 11,61% 
2,47      1,63     

10 10,42 
3,64 1,95     1 à 3 72 64,28% 34 35,42 

4 à 6 27 24,11% 52 54,17 
M : moyenne - ET : écart-type. 

 

A partir des données recueillies, le groupe iso-ressource (GIR) de chaque patient avait été 

calculé à l’entrée et à la sortie de l’hospitalisation en SSRG. A l’entrée, la cohorte comptait 

112 patients, à la sortie elle était de 96 patients, 16 étant décédés durant leur séjour et 

n’avaient donc pas été pris en compte.  

A l’entrée, 83,04 % (n = 93) étaient classés GIR 2 à 4 avec une majorité de patients (n = 37, 

soit 33,04 %) classés GIR 2, 10,71 % (n = 12) des patients étaient classés GIR 1 et 6,25 % 

(n = 7) des patients GIR 5 à 6. Les résultats détaillés sont présentés dans le tableau 17. 

A la sortie, sur 96 patients, 77,08 % (n = 74) étaient classés GIR 3 à 6 avec une majorité de 

patients (n = 31, soit 32,29 %) classés GIR 4 (tableau 17). 

 

Le score de Katz avait été calculé avec les mêmes effectifs que le GIR. A l’entrée, la majorité 

(64,28 %) des patients avait un score entre 1 et 3, avec une moyenne de score à 2,47. A la 

sortie, nous avions noté une augmentation du score de la majorité des patients (54,17 %) 

entre 4 et 6, avec une moyenne de score à 3,64 (tableau 17). 



100 
 

Tableau 18. Incontinence urinaire et/ou fécale 

Incontinence Effectif (n = 112) Proportion (%) 

Urinaire ou fécale 24 21,43 
Urinaire 15 13,39 
Fécale 9 8,04 

Urinaire et fécale 51 45,54 

 

Parmi les 112 patients, 24 d’entre eux (21,43 %) avaient soit une incontinence urinaire, soit 

fécale, et une majorité de patients (n = 51, 45,54 %) une incontinence aux 2 modes à l’entrée 

en SSRG (tableau 18). 

 

Tableau 19. Evaluation du risque d'escarre selon l'échelle de Braden 

Score de Braden Effectif (n = 112) Proportion (%) Moyenne Ecart-type 

18 à 23 : risque faible à nul 27 24,11 

15,20 3,32 
13 à 17 : risque modéré 62 55,36 
8 à 12 : risque élevé 21 18,75 
X ≤ 7 : risque très élevé 2 1,79 
 

Un score de Braden avait été calculé pour chaque patient à l’entrée en SSRG. La moyenne 

était de 15,20 (écart-type 3,32). Plus de la moitié (55,36 %) des patients avaient un score 

entre 13 et 17 (soit un risque modéré de développer une escarre), et près d’un quart 

(24,11 %) d’entre eux un score entre 18 et 23 (soit un faible risque). Vingt-trois patients 

(20,54 %) avaient un risque élevé à très élevé de développer une escarre, soit une 

proportion non négligeable (tableau 19). 

 

Tableau 20. Score MMSE 

MMSE Effectif (n = 86) Proportion (%) Moyenne Ecart-type 

0-2 0 0,00% 

22,12 
 

5,63 
 

 3-9 3 3,49% 
 10-15 7 8,14% 

16-20 21 24,42% 

20-23 18 20,93% 
24-30 37 43,02% 

MMSE : Mini Mental State Examination 
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La réalisation d’un « Mini Mental state examination » (MMSE) avait été retrouvée pour 86 

patients. En moyenne, le score était de 22,12/30 (écart-type 5,63). Moins de la moitié 

(n = 37, soit 43,02 %) de ces patients avaient un score MMSE supérieur à 24 (tableau 20). 

 

Tableau 21. Antécédents de démence 

Type de démence Effectif (n = 97) Proportion (%) 

Diagnostic de démence  63 64,95 
Maladie d'Alzheimer 3 3,09 
Démence à corps de Lewy 2 2,06 
Démence vasculaire 39 40,21 
Démence mixte 
dégénérative + vasculaire 

8 8,25 

Démence fronto-temporale 0 0,00 
Démence non étiquetée 11 11,34 

 

 

Pour 97 patients, un diagnostic de démence ou la mention de l’absence de troubles 

neurocognitifs avait été notifié dans leur dossier. Ceci a permis de déterminer que 

63 patients (64,95 % des 97 patients) avaient été diagnostiqués comme ayant des troubles 

neurocognitifs. Les démences vasculaires étaient les plus fréquentes avec 39 patients 

(40,21 %) atteints, 11 patients (11,34 %) avaient une démence mais non étiquetée, 

8 patients (8,25 %) une démence mixte dégénérative et vasculaire, 3 patients (3,09 %) 

avaient été diagnostiqués avec une maladie d’Alzheimer et 2 patients (2,06 %) avaient une 

démence à corps de Lewy (tableau 21). 
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3.5. Caractéristiques de l’hospitalisation avant le séjour en SSRG  

3.5.1. Caractéristiques du séjour 

 

Tableau 22. Durée et nombre de séjours 

Hospitalisation Moyenne 
Ecart-
type 

Médiane 
(jour) 

Minimum 
(j) 

Maximale 
(j) 

Durée de séjour hospitalier avant 
transfert en SSRG unité de cohorting 

44,24 35,28 37 1 197 

Durée de séjour en SSRG  unité de 
cohorting 

42,51 39,00 31 1 189 

 

 

La durée de séjour moyenne avant transfert en SSRG était de 44,24 jours (écart-type 

35,28 jours), avec aux extrêmes une hospitalisation d’une journée et une de 197 jours. La 

durée moyenne de séjour en SSRG était de 42,51 jours. Après une hospitalisation pour un 

événement aigu, le nombre moyen de séjour en SSRG était de 1,21 (tableau 22). Dans notre 

cohorte, 17 patients (15,18 %) avaient été ré hospitalisés en SSRG par la suite (tableau 35). 

 

Tableau 23. Motifs d'hospitalisation 

Motif d'hospitalisation avant SSR Effectif (n = 112) Proportion (%) 

Problématique médicale 81 72,32 
Problématique chirurgicale avec opération 13 11,61 

Problématique médico-chirurgicale 18 16,07 
 

Concernant le motif d’hospitalisation, 81 (72,32 %) patients étaient admis pour un motif 

médical exclusif, 13 (11,61 %) pour un motif chirurgical exclusif avec une opération pendant 

l’hospitalisation, 16,07 % (n = 18) pour un motif médico-chirurgical avec une opération durant 

l’hospitalisation (tableau 23). 
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Tableau 24. Caractéristiques des services d'hospitalisation avant transfert en SSR 

Nombre de service d'hospitalisation avant transfert en 
SSRG cohorting hors urgences 

Effectif 
(n = 112) 

Proportion (%) 

0 9 8,04 
1 26 23,21 
2 34 30,36 
3 24 21,43 
4 13 11,61 
≥ 5 6 5,36 

Service d'hospitalisation avant SSRG     

Service d'accueil des urgences 79 70,54 
Réanimation médicale ou chirurgicale 40 35,71 
Médecine interne 33 29,46 
Néphrologie 24 21,43 

Service hors HUS en France 20 17,86 
Maladies infectieuses 17 15,18 
Unité de surveillance continue de médecine interne 14 12,50 
Gériatrie 13 11,61 

Chirurgie digestive 12 10,71 
Cardiologie 11 9,82 
SSRG de l'hôpital de la Robertsau hors unité de 
cohorting 

11 9,82 

Immunologie clinique 7 6,25 
Chirurgie vasculaire 6 5,36 
Pneumologie 5 4,46 
Autres 30 26,79 

HUS : hôpitaux universitaires de Strasbourg 

 

La majorité des patients (n = 77, soit  68,75 % des patients) avait au moins été hospitalisée 

dans 2 services différents avant leur transfert en SSRG, hors passage au service d’accueil 

des urgences (SAU). Neuf patients (8,04 %) avaient été admis directement depuis le SAU 

(tableau 24). 

Certains services au sein des HUS avaient accueilli plus de patients BHRe que d’autres en 

hospitalisation, notamment le SAU (n = 79, soit 70,54 % des patients), les services de 

réanimation médicale ou chirurgicale (n = 40, soit 35,71 %), la médecine interne (n = 33, soit 

29,46 %) dont une unité était alors le service de cohorting des patients porteurs de BHRe 

nécessitant des soins aigus et dont l’état de santé ne requérait pas de soins spécialisés, et la 

néphrologie (n = 24, soit 21,43 %) (tableau 24). 
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3.5.2. Problématique infectieuse  

Tableau 25. Pathologies infectieuses avant le séjour en SSRG 

 Effectif (n = 112) Proportion (%) 

Patients atteints  105 93,75 
Infection avant transfert en SSRG 

  
Pneumopathie 60 53,57 
Infection urinaire 32 28,57 
Septicémie 22 19,64 
Colite à C. difficile 13 11,61 
Pyélonéphrite 9 8,04 
Infection ostéo-articulaire 7 6,25 
Cholécystite aiguë 6 5,36 
Péritonite 6 5,36 
Syndrome inflammatoire biologique sans 
étiologie retrouvée 

5 4,46 

Endocardite 4 3,57 
Sigmoïdite 4 3,57 
Candidose buccale 4 3,57 
Dermo-hypodermite 3 2,68 
Diarrhée infectieuse sans germe retrouvé 2 1,79 
Exacerbation de BPCO 2 1,79 
Angiocholite 2 1,79 
Spondylodiscite 2 1,79 

          Autre infection 25 22,32 
SSRG : service de soins de suite et réadaptation gériatrique – BPCO : bronchopneumopathie chronique 

obstructive 

 

Dans la population étudiée, 105 patients (93,75 %) avaient eu au moins un problème 

infectieux au cours de leur hospitalisation avant transfert en SSRG. Les pneumopathies 

infectieuses étaient les causes les plus fréquentes dans plus de la moitié des cas (n = 60, 

soit 53,57 %). Venaient ensuite les infections urinaires (n = 32, soit 28,57 %), les septicémies 

(n = 22, soit 19,64 %) puis les colites à C. difficile (n = 13, 11,61 %). Enfin, les autres 

pathologies infectieuses citées dans le tableau 25 ci-dessus représentaient chacune moins 

de 10 % des cas. Le nombre moyen d’infection par patient était de 1,91. 

 

 



105 
 

3.5.3. Antibiothérapie avant transfert en SSRG 

La quasi-totalité (n = 106, soit 94,64 %) des patients avait bénéficié d’une antibiothérapie 

avant transfert en SSRG. 

3.5.3.1. Lignes d’antibiotiques 

Tableau 26. Lignes d’antibiotiques 

Ligne d'antibiothérapies 
successives 

Effectif 
(n = 106) 

Proportion 
(%) 

Moyenne 
Ecart-
type 

Médiane 

1 19 17,92 

3,63 1,45 3 

2 25 23,58 

3 11 10,38 

4 18 16,98 

5 15 14,15 

≥ 6 18 16,98 

 

Une ligne d’antibiothérapie correspondait à un traitement par un ou plusieurs antibiotiques 

associés. A chaque changement d’antibiotique, il était considéré qu’une nouvelle ligne 

d’antibiothérapie avait été mise en place. Il était constaté que près de la moitié (48,11 %, 

n = 51) des 106 patients ayant reçu une antibiothérapie avait bénéficié de plus de 4 lignes 

différentes durant l’hospitalisation (tableau 26). Le nombre de ligne minimum était de 1, le 

maximum était de 14. Seuls 17,92 % des patients (n = 19) n’avaient bénéficié que d’une 

seule ligne d’antibiotique. 

 

 '
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3.5.3.2. Durée d’antibiothérapie 

Tableau 27. Durée d'antibiothérapie 

Durée totale de 
l'antibiothérapie (jours) 

Effectif 
(n = 100) 

Proportion 
(%) 

Moyenne 
Ecart-
type 

Médiane 

1 à 7 17 17,00 

29,98 30,99 23 
8 à 14 16 16,00 
15 à 21 15 15,00 

22 à 28 15 15,00 
≥ 29  37 37,00 

Durée de poursuite de 
l’antibiothérapie en SSRG  
(j) 

Effectif 
(n = 106) 

Proportion 
(%) 

Moyenne 
Ecart-
type 

Médiane 

0 73 68,87 

4,97 19,35 0 

1 à 7 18 16,98 
8 à 14 6 5,66 

15 à 21 4 3,77 
22 à 28 3 2,83 

≥ 29 2 1,89 

Délai entre la fin de 
l'antibiothérapie et 
l'admission en SSRG (j) 

Effectif 
(n = 72) 

Proportion 
(%) 

Moyenne 
Ecart-
type 

Médiane 

0 10 13,89 

10,37 10,77 7 

1 à 7 27 37,50 
8 à 14 19 26,39 
15 à 21 7 9,72 
22 à 28 3 4,17 
≥ 29  6 8,33 
 

 

Concernant la durée totale d’antibiothérapie, cette donnée n’avait pas pu être recueillie pour 

tous les patients, par absence de l’information dans les courriers de liaison ou par 

impossibilité d’accéder aux historiques de prescriptions informatiques de certains services 

(notamment la réanimation). La durée exacte d’antibiothérapie avait pu être recueillie pour 

100 patients. La durée de l’antibiothérapie était de 1 à 7 jours pour 17 % (n = 17) des 

patients, alors qu’à l’opposé, 52 % (n = 52) des patients avaient eu une antibiothérapie de 

plus de 3 semaines. La médiane de cette durée était de 23 jours (tableau 27). La durée 

minimale d’antibiothérapie constatée était de 1 jour, la maximale de 215 jours. 
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L’antibiothérapie mise en place en service de soins aigus avait été poursuivie en SSRG pour 

33 patients (31,13 %) : une majorité (n = 18, 16,98 %) pour une durée courte d’une semaine 

ou moins (tableau 27). La durée maximale était de 182 jours. 

 

3.5.3.3. Délai entre la fin de l’antibiothérapie et l’admission en SSRG 

 

Avant l’admission en SSRG, l’antibiothérapie était terminée pour 73 patients. Pour un 

patient, dont la durée de l’antibiothérapie n’avait pas pu être déterminée, le délai entre la fin 

de l’antibiothérapie et l’admission en SSRG n’avait pas pu être calculé. Ainsi, l’effectif pour 

cette donnée était de 72 patients (tableau 27). 

L’antibiothérapie avait été arrêtée un à plusieurs jours avant l’entrée en SSRG pour 62 

patients, et pour 10 patients elle avait été arrêtée le jour même de leur admission en SSRG. 

Pour 27 patients (37,50 %), l’antibiothérapie avait été stoppée entre 1 et 7 jours avant 

l’entrée en SSRG, pour 19 patients (26,39 %), elle avait été arrêtée 8 à 14 jours avant 

l’entrée en SSRG (tableau 27). 

 

3.5.3.4. Molécules utilisées avant entrée en SSRG 

Tableau 28. Molécules anti-infectieuses utilisées avant l'entrée en SSRG 

Antibiotique/ antifongique/ antiviral 
Effectif  

(n = 106) 
Proportion 

(%) 

Pénicillines 77 72,64 

G/V 0 0,00 
A 6 5,66 
A + inhibiteur des β-lactamases 40 37,74 
M  5 4,72 
Uréidopénicilline  0 0,00 
Carbopénicilline 1 0,94 
Uréidopénicilline + inhibiteur des β-lactamases 55 51,89 
Carbopénicilline  + inhibiteur des β-lactamases 0 0,00 
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Céphalosporines 82 77,36 
1ère génération  3 2,83 
2ème génération   5 4,72 
3ème génération orale  2 1,89 
3ème génération IV  78 73,58 
4ème génération 1 0,94 
Céphalosporine + inhibiteur de β-lactamases 1 0,94 

Carbapénèmes 19 17,92 
Glycopeptides  37 34,91 

Vancomycine 34 32,08 

Teicoplanine 4 3,77 

Aminosides 28 26,42 

Fluoroquinolones 28 26,42 
Oxazolidinones (Linézolide, Tédizolide) 10 9,43 
Sulfamides 8 7,55 

Rifampicine 2 1,89 

Cyclines 0 0,00 
Macrolides et apparentés 23 21,70 

Macrolides 18 16,98 

Synergistine (Pristinamycine) 4 3,77 
Lincosamines (clindamicine) 6 5,66 

Macrocyclique (fidaxomicine) 2 1,89 
Lipopeptide cyclique (daptomycine) 4 3,77 

Nitrofurane 2 1,89 

Antifongiques azolés 61 57,55 
IV 51 48,11 
Local 6 5,66 

Oral 22 20,75 

Echinocandine (Caspofungine) 10 9,43 

Antifongique : antimétabolites (Flucytosine) 1 0,94 
Antiparasitaire autre (Nitazoxanide) 1 0,94 
Antiviraux 14 13,21 

Aciclovir 4 3,77 
Valaciclovir 3 2,83 

Valganciclovir 2 1,89 
Ganciclovir 3 2,83 

Oseltamivir 3 2,83 

 

Durant l’hospitalisation avant l’entrée en SSRG, la famille d’antibiotiques la plus 

fréquemment prescrite était les céphalosporines (n = 82, 77,36 %) et plus précisément les 

C3G. Ensuite, toujours parmi les β-lactamines, les pénicillines étaient la 2ème famille la plus 

prescrite (n = 77, soit 72,64 %), avec d’abord l’association uréidopénicilline et inhibiteur des 
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β-lactamases (pipéracilline-tazobactam) pour 55 patients, soit 51,89 %, puis l’association 

pénicilline A et inhibiteur des β-lactamases (amoxicilline/acide clavulanique) avec n = 40, soit 

37,74 % des patients. Des glycopeptides avaient été administrés à 37 patients (34,91 %) 

(tableau 28). 

Concernant les antifongiques, des azolés avaient été prescrits à un peu plus de la moitié des 

patients (n = 61, 57,55 %) (tableau 28). 

Parmi les 9 patients colonisés à EPC, seuls 2 avaient été exposés à une antibiothérapie par 

carbapénème et l’un d’eux était déjà connu porteur d’EPC avant l’hospitalisation étudiée. 

Parmi les 106 patients ayant eu une antibiothérapie, il avait été constaté que 46 (43,40 %) 

avaient eu au moins 2 antibiotiques différents mais de la même famille durant leur séjour 

hospitalier. Par exemple, dans le cas des administrations de céphalosporines, 24 patients en 

avaient reçu 2 différentes sur une même hospitalisation.   
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3.5.4. Dispositifs médicaux invasifs 

Tableau 29. Dispositifs médicaux invasifs mis en place avant l'entrée en SSRG 

 
Effectifs 
(n = 112) 

Proportion (%) 

Patients ayant eu au moins 1 dispositif médical invasif 109 97,32 

Dispositif urinaire 

Sonde urinaire 81 72,32 
Néphrostomie 4 3,57 

Sonde double JJ 3 2,68 
Dispositif vasculaire  

Cathéter veineux périphérique court 108 96,43 
Cathéter veineux central 50 44,64 

Dispositif digestif  

Sonde naso-gastrique 27 24,11 
Gastrostomie 2 1,79 
Jéjunostomie 1 0,89 
Colostomie 7 6,25 

Drain   
Drain abdominal non biliaire 7 6,25 
Drain biliaire 4 3,57 
Drain thoracique  3 2,68 
Drain sur amputation de membre inférieur 1 0,89 

Autre    
Sonde d'intubation 49 43,75 
Thérapie V.A.C.®  5 4,46 

V.A.C.® : Vacuum Assisted Closure (thérapie Vacuum Assisted Closure) 

 

La quasi-totalité des patients de la cohorte avait eu au moins un dispositif médical invasif 

durant l’hospitalisation en soins aigus (n = 109, 97,32 %). Le dispositif le plus utilisé était le 

cathéter veineux périphérique court (n = 108, 96,43 %), puis la sonde urinaire (n = 81, 

72,32 %), et le cathéter veineux central (n = 50, 44,64 %). Une sonde d’intubation trachéale 

avait été mise à 49 patients (43,75 %). Une sonde naso-gastrique avait été posée chez 27 

patients (24,11%) (tableau 29). 

 

3.5.5. Prise d’inhibiteur de la pompe à protons 

Parmi les 112 patients, près des 3/4 (73,21 %, soit 82 patients) avaient un IPP dans leur 

traitement. 
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3.6. Première hospitalisation en SSRG 

3.6.1. Lieu de vie avant et après hospitalisation en SSRG 

Tableau 30. Lieu de vie avant et après hospitalisation en SSRG 

 Effectifs (n = 112) Proportion (%) 

Lieu de vie avant l'hospitalisation 

Domicile 106 94,64 

Résidence senior 5 4,46 

EHPAD 1 0,89 
Foyer-logement 0 0,00 

USLD SMTI 0 0,00 

Lieu de vie après l'hospitalisation en SSRG 

Retour à domicile 70 62,50 
Retour en résidence sénior 3 2,68 

Retour en EHPAD 1 0,89 
Entrée en EHPAD 13 11,61 
Entrée en USLD SMTI 2 1,79 
Entrée en foyer-logement 0 0,00 
Entrée en résidence senior 0 0,00 

Transfert dans un service 
d'hospitalisation 

7 6,25 

Décès durant le séjour en SSRG 16 14,29 
EHPAD : établissement d’hébergement pour personnes âgées dépendantes - USLD : unité de soins de longue 
durée – SMTI : soins médicotechniques importants 

 

Avant leur hospitalisation en soins aigus, 106 patients (94,64 %) vivaient à domicile, 

5 (4,46 %) en résidence senior, et 1 (0,89 %) en EHPAD. Suite à leur hospitalisation en 

SSRG, 70 patients (62,50 %) étaient retournés à domicile, 3 (2,68 %) avaient regagné leur 

résidence senior et le seul patient provenant d’un EHPAD y était retourné. Quinze patients 

avaient changé de lieu de résidence : 13 patients (11,61%) étaient entrés en EHPAD et 

2 patients (1,79 %) en USLD SMTI. Durant le séjour, 16 patients (14,29 %) étaient décédés, 

7 patients (6,25 %) avaient dû être retransférés en service de soins aigus (tableau 30). 
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3.6.2. Complications en SSRG 

Tableau 31. Complications médicales en SSRG 

 

Sur 112 patients, 84 (75,00 %) avaient présenté au moins un événement intercurrent 

pendant leur séjour en SSRG. Les complications infectieuses les plus fréquentes étaient les 

pneumopathies (n = 23, 20,54 %),  puis les infections urinaires basses (n = 10, 8,93 %), et 

les colites à C. difficile (n = 7, 6,25 %) (tableau 31).  

Les patients avaient présenté d’autres complications comme des insuffisances rénales 

aiguës (n = 15, 13,39 %), des insuffisances cardiaques aiguës (n = 12, 10,71 %), ou encore 

des rétentions aiguës d’urines (n = 9, 8,04 %). Un syndrome inflammatoire biologique 

d’étiologie indéterminée avait été retrouvé pour 8 patients (7,14 %). 

Tableau 32. Transmission de BHRe en SSRG 

Transmission croisée Effectif (n = 112) Proportion (%) 

ERG 10 8,93 
EPC 1 0,89 

 

 Effectif (n = 112) Proportion (%) 

Infections   

Pneumopathie infectieuse 23 20,54 
Infection urinaire basse 10 8,93 
Colite à C. difficile 7 6,25 
Sepsis sévère 3 2,68 
Abcès sur plaie 2 1,79 
Autres   

Insuffisance rénale aiguë 15 13,39 

Insuffisance cardiaque aiguë 12 10,71 
Insuffisance respiratoire aiguë 1 0,89 

Embolie pulmonaire 3 2,68 
Rétention aiguë d'urine 9 8,04 
Fécalome 4 3,57 
Chute compliquée (plaie, fracture, hématome 
avec déglobulisation) 

6 5,36 

Arthropathie microcristalline 5 4,46 
Escarre 4 3,57 
Crise comitiale 2 1,79 
Syndrome inflammatoire biologique sans 
étiologie retrouvée 

8 7,14 
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Il avait été constaté une transmission croisée d’ERG pour 10 patients (8,93 %) et d’EPC pour 

1 patient (0,89 %), la transmission croisée étant définie par la détection chez un patient 

d’une BHRe qui n’était pas présente initialement (tableau 32). 

 

Tableau 33. Infections à BHRe en SSRG 

 
Effectif 

(n = 112) 
Proportion 

(%) 
Site Germe 

Infection à BHRe 3 2,68  Infection urinaire basse E. faecium vanA 

 

Dans notre cohorte, 3 patients (2,68 %) avaient développé une infection à BHRe de type 

urinaire basse à ERG vanA durant leur séjour en SSRG. Aucune infection à EPC n’a été 

notée (tableau 33). 

3.7. Ré hospitalisations en SSRG suite à un premier séjour 

3.7.1. Caractéristiques sociodémographiques 

Tableau 34. Caractéristiques sociodémographiques des patients hospitalisés plus d’une fois 
en SSRG  

 
Effectif (n = 17) Proportion (%) Moyenne Ecart-Type 

Age   

82,12 7,57 

60-69 0 0,00 
70-79 7 41,18 
80-89 6 35,29 
90-99 4 23,53 
≥ 100 0 0,00 

Sexe     
Masculin 8 47,06   
Féminin 9 52,94   

 

Suite à une première hospitalisation en SSRG unité de cohorting BHRe, 17 patients avaient 

été ré hospitalisés en SSRG au moins une fois, soit 15,18 % de notre population totale. 

La moyenne d’âge était de 82,12 ans (écart-type 7,57). Il y avait 9 femmes et 8 hommes 

(tableau 34). 
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Tableau 35. Séjours en SSRG 

Nombre de séjours en 
SSRG 

Effectif (n = 17) Proportion (%) 

2 12 70,59 

3 4 23,53 
4 1 5,88 

 

Sur ces 17 patients, 12 (70,59 %) avaient été ré hospitalisés une 2ème fois en SSRG, 4 

patients (23,53 %) une 3ème fois, et 1 patient (5,88 %) une 4ème fois. 

 

3.7.2. Caractéristiques microbiologiques 

Tableau 36. Caractéristiques microbiologiques des BHRe de patients ré hospitalisés en 
SSRG 

BHRe Effectif (n = 17) Proportion (%) 

ERG 15 88,24 
EPC 0 0,00 

ERG +  EPC 1 5,88  

Inconnue 1 5,88 

ERG Effectif (n = 15)  Proportion (%) 

vanA 10 66,67 

vanB 1 6,67 
vanA + vanB 4 26,67 

ERG + EPC Effectif (n = 1) Proportion (%) 

vanA, oxa48 1 100 

 

Parmi les 17 patients, 1 patient n’avait pas été retesté avant sa deuxième hospitalisation en 

SSRG, il était ERG vanA et EPC oxa 48 lors de son 1er séjour en SSRG, son statut lors du 

séjour suivant a été considéré comme inconnu. 

Dans ce groupe, 15 patients (88,24 %) étaient porteurs d’ERG, 1 patient (5,88 %) était 

porteur d’ERG et EPC (tableau 36). La majorité des ERG isolés étaient porteurs du gène 

vanA (n = 10). Le seul patient porteur des 2 BHRe lors de sa 2ème hospitalisation était 

uniquement porteur d’EPC lors de sa première hospitalisation. Le portage d’ERG a été 

identifié avant son transfert pour la 2ème hospitalisation en SSRG. 
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Tableau 37. Colonisation à BMR associée à la colonisation à BHRe lors de la seconde 
hospitalisation 

 
Effectif 
(n = 16) 

Proportion (%) 
Rapport au nombre 

de BMR (n = 12) (%) 

Portage concomitant ≥ 1 BMR 9 56,25%   

BMR 12   
BLSE 7 43,75% 58,33 
CHN 2 12,50% 16,67 
SARM 1 6,25% 8,33 
ABRI 0 0% 0,00 
Autre 2 12,50% 16,67 

 

Sur les 17 patients, 1 patient n’avait eu aucun prélèvement microbiologique avant sa 2ème 

hospitalisation en SSRG. Parmi les 16 patients restant, 9 (56,25 %) étaient colonisés par une 

ou plusieurs BMR. Douze BMR avaient été retrouvées, avec une majorité de BLSE 

(n = 7, soit 58,33 % des BMR identifiées) (tableau 37).  

 

3.7.3. Comorbidités gériatriques 

Tableau 38. GIR et échelle des ADL de Katz à l’entrée et à la sortie du 2ème séjour en 
SSRG 

 
A l'entrée A la sortie 

GIR 
Effectif  
(n = 17) 

Proportion 
(%) 

    
Effectif      
(n = 15) 

Proportion 
(%) 

    

1 2 11,76 
  

1 6,67 
  

2 2 11,76 
  

1 6,67 
  

3 5 29,41 
  

2 13,33 
  

4 7 41,18 
  

5 33,33 
  

5 0 0,00 
  

3 20,00 
  

6 1 5,88 
  

3 20,00 
  

Katz 
  

M   ET 
  

M ET 

0 1 5,88 
2,85      1,60     

0 0,00 
4,07 1,40     1 à 3 10 58,82 5 33,33 

4 à 6 6 35,29 10 66,67 
GIR : groupe iso-ressource - M : moyenne - ET : écart-type 

 

A l’entrée, la cohorte comptait 17 patients, à la sortie elle était de 15 patients, 2 étant 

décédés durant un de leur séjour.  
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A l’entrée, 12 patients (70,59 %) étaient classés GIR 3 ou 4. A la sortie, sur 15 patients, 

11 étaient classés GIR 4 à 6 (tableau 38). 

 

Le score de Katz a été calculé avec les mêmes effectifs que le GIR. A l’entrée, la majorité 

(n = 10, 58,82 %) des patients avait un score entre 1 et 3, avec une moyenne de score 

à 2,85. A la sortie, la majorité (n = 10, 66,67 %) des patients avait un score entre 4 et 6, avec 

une moyenne de score à 4,07 (tableau 38). 

 

Tableau 39. Incontinence urinaire et/ou fécale lors du 2ème séjour en SSRG 

Incontinence Effectif (n = 17) Proportion (%) 

Urinaire ou fécale 10 58,82 
Urinaire 9 52,94 
Fécale 1 5,88 

Urinaire et fécale 2 11,76 

 

Lors de la deuxième hospitalisation en SSRG, 10 patients (58,82 %) présentaient une 

incontinence urinaire ou fécale et 2 patients (11,76 %) avaient une incontinence aux 

2 modes (tableau 39). 

 

Tableau 40. Evaluation du risque d'escarre selon l'échelle de Braden lors du 2ème séjour en 
SSRG 

Score de Braden Effectif (n = 17) Proportion (%) Moyenne Ecart-type 
18 à 23 : risque faible à nul 7 41,18 

15,18 3,97 
13 à 17 : risque léger 6 35,29 
8 à 12 : risque élevé 4 23,53 
X ≤ 7 : risque très élevé 0 0,00 
 

La moyenne du score de Braden calculé à l’entrée en SSRG était de 15,18 (écart-type 3,97). 

Au total, 13 patients (76,47%) avaient un risque nul à léger de développer une escarre et 4 

patients (23,53 %) avaient un risque élevé de développer une escarre (tableau 40). 
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3.7.4. Caractéristiques de l’hospitalisation avant le deuxième séjour en 

SSRG 

Tableau 41. Durée de séjour hospitalier avant le 2ème séjour en SSRG et durée du 2ème 

séjour en SSRG 

Durée d’hospitalisation Moyenne 
Ecart-
type 

Médiane 
(jour) 

Minimum 
(j) 

Maximale 
(j) 

Durée de séjour hospitalier avant 
transfert en SSRG unité de cohorting 

5,88 5,38 5 0 16 

Durée de séjour en SSRG  unité de 
cohorting 

35,06 34,56 24 1 134 

 

Avant la deuxième hospitalisation en SSRG, la durée moyenne de séjour en service de soins 

aigus était de 5,88 jours. La durée moyenne du second séjour en SSRG était de 35,06 jours 

(tableau 41). 

 

Tableau 42. Motifs d'hospitalisation avant le 2ème séjour en SSRG 

Motif d'hospitalisation avant SSRG Effectif (n = 17) Proportion (%) 

Problématique médicale 14 82.35 
Problématique chirurgicale avec opération 2 11,76 

Problématique médico-chirurgicale 1 5,88 
 

La plupart des patients (n = 14, 82.35 %) avaient été initialement admis pour une 

problématique médicale (tableau 42). 

  



118 
 

Tableau 43. Services d'hospitalisation avant le 2ème séjour en SSRG 

Nombre de service d'hospitalisation avant 
transfert en SSRG cohorting hors 

urgences 

Effectif 
(n = 17) 

Proportion (%) 

0 7 41,18 

1 6 35,29 
2 3 17,65 

3 1 5,88 

Service d'hospitalisation avant SSRG     

Service d'accueil des urgences 11 64,71 
Réanimation médicale ou chirurgicale 4 23,53 

Médecine interne 2 11,76 
Maladies infectieuses 2 11,76 

Néphrologie 1 5,88 
Cardiologie 1 5,88 

Chirurgie vasculaire 1 5,88 
Pneumologie 1 5,88 

Neurologie 1 5,88 
Hépato-gastro-entérologie 1 5,88 

Chirurgie digestive 1 5,88 

 

Parmi les 17 patients, 3 avaient été admis directement en SSRG depuis leur lieu de vie sans 

passer par un autre service hospitalier, 4 y avaient été admis directement après une 

hospitalisation au SAU. La plupart des patients (n = 11, 64,71 %) avaient d’abord été admis 

au SAU puis transférés dans un autre service (tableau 43). 

 

Tableau 44. Pathologies infectieuses avant le 2ème séjour en SSRG 

 
Effectif (n = 17) Proportion (%) 

Patients atteints  12 70,59  
Infection avant transfert en SSRG 

  
Infection urinaire 5 29,41 
Pneumopathie 4 23,53 
Septicémie 2 11,76 
Colite à C. difficile 1 5,88 
Cholécystite aiguë 1 5,88 
Dermo-hypodermite 1 5,88 

 

Sur 17 patients, 12 (70,59 %) avaient présenté une problématique infectieuse avant transfert 

en SSRG. Comme lors de la première hospitalisation, les infections les plus fréquemment 
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contractées étaient les infections urinaires (n = 5, 29,41 %) et les pneumopathies (n = 4, 

23,53 %) (tableau 44). 

 

Tableau 45. Lignes d'antibiotiques avant la 2ème hospitalisation en SSRG 

Ligne d'antibiothérapies 
successives 

Effectif 
(n = 12) 

Proportion 
(%) 

Médiane Moyenne Ecart-type 

1 6 50,00 

2 2,42 1,68 

2 0 0,00 
3 3 25,00 
4 2 16,67 
5 0 0,00 
6 1 8,33 
 

Parmi les 17 patients, 12 (70,59 %) avaient eu une antibiothérapie avant leur 2ème 

hospitalisation en SSRG. La moitié d’entre eux avait bénéficié d’une unique ligne 

d’antibiothérapie, tandis que l’autre moitié avait eu au moins 3 lignes successives 

(tableau 45). 

Tableau 46. Durée d'antibiothérapie 

Durée totale de 
l'antibiothérapie (jours) 

Effectif 
(n = 12) 

Proportion (%) Moyenne 
Ecart-
type 

Médiane 

1 à 7 2 16,67 

14,75 8,43 12,5 
8 à 14 5 41,67 
15 à 21 2 16,67 
22 à 28 2 16,67 
≥ 29  1 8,33 
Durée de poursuite de 
l’antibiothérapie en SSRG 
(j) 

Effectif 
(n = 12) 

Proportion (%) Moyenne 
Ecart-
type 

Médiane 

0 4 33,33 

7,92 8,16 6 

1 à 7 3 25,00 
8 à 14 3 25,00 
15 à 21 1 8,33 
22 à 28 1 8,33 
≥ 29 0 0,00 
Délai entre la fin de 
l'antibiothérapie et 
l'admission en SSRG (j) 

Effectif 
(n = 4) 

Proportion (%) Moyenne 
Ecart-
type 

Médiane 

0 1 25,00 
2,75 1,89 3,5 

1 à 7 3 75,00 
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Parmi les 12 patients ayant reçu une antibiothérapie, la durée du traitement était de 8 jours 

ou plus pour la majorité (n = 10, 83,33 %). La durée moyenne de l’antibiothérapie était de 

14,75 jours (écart-type : 8,43 jours). 

L’antibiothérapie était terminée pour le tiers d’entre eux avant transfert en SSRG, elle était 

poursuivie entre 1 et 14 jours pour 50 % des patients (tableau 46). 

 

Tableau 47. Antibiotiques utilisés avant la 2ème hospitalisation en SSRG 

Antibiotique/ antifongique 
Effectif 
(n = 12) 

Proportion 
(%) 

Pénicillines 6 50,00 
A 2 16,67 
A + inhibiteur des bétalactamases 2 16,67 
Uréidopénicilline + inhibiteur des bétalactamases 4 33,33 

Céphalosporine 8 66,67 
3ème génération orale 2 16,67 
3ème génération IV 6 50,00 

Aminosides 4 33,33 
Glycopeptides  3 25,00 

Vancomycine 2 16,67 
Teicoplamine 2 16,67 

Fluoroquinolones 4 33,33 
Cyclines 1 8,33 
Echinocandine (Caspofungine) 1 8,33 
 

Comme lors de la 1ère hospitalisation, les antibiotiques les plus utilisés étaient les pénicillines 

et les C3G (tableau 47). 

Trois patients (25,00 %) avaient reçu 2 antibiotiques différents mais de la même famille 

d’antibiotique. 

  



121 
 

Tableau 48. Dispositifs médicaux invasifs mis en place avant la 2ème hospitalisation en 
SSRG 

 Effectif (n = 17) Proportion (%) 

Patients ayant eu au moins 1 dispositif 
médical invasif 

15 88,24 

Cathéter veineux périphérique court 15 88,24 
Cathéter veineux central 4 23,53 
Sonde urinaire 8 47,06 
Néphrostomie 1 5,88 
Intubation oro-trachéale 2 11,76 
Sonde naso-gastrique 2 11,76 
 

La plupart des patients (n = 15, 88,24 %) avaient bénéficié de la pose d’un cathéter veineux 

périphérique court avant leur entrée en SSRG. Une sonde urinaire avait été posée chez près 

de la moitié d’entre eux (n = 8, 47,06 %) (tableau 48). 

 

3.7.5. Caractéristiques du second séjour en SSRG 

Tableau 49. Lieu de vie avant et après la 2ème hospitalisation en SSRG 

 
Effectif (n = 17) Proportion (%) 

Lieu de vie avant l'hospitalisation   
Domicile 14 82,35 
Résidence senior 0 0,00 
Foyer-logement 0 0,00 
EHPAD 3 17,65 
USLD SMTI 0 0,00 

Lieu de vie après l'hospitalisation en SSRG   

Retour à domicile 9 52,94 
Retour en EHPAD 2 11,76 
Entrée en foyer-logement senior 0 0,00 
Entrée en résidence senior 0 0,00 

Entrée en EHPAD 3 17,65 
Entrée en USLD SMTI 0 0,00 
Transfert dans un autre service d’hospitalisation 1 5,88 

Décès 2 11,76 
 

Avant leur hospitalisation, 14 patients (82,35 %) vivaient à domicile et 3 (17,65 %) en 

EHPAD. Suite à leur hospitalisation en SSRG, 9 patients (52,94 %) étaient retournés à 

domicile et 2 (11,76 %) avaient regagné leur EHPAD. Trois patients avaient changé de lieu 
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de résidence et étaient entrés en EHPAD. Durant le séjour, 2 patients (11,76 %) étaient 

décédés et 1 patient (5,88 %) avait été transféré en service de soins aigus (tableau 49). 

 

Tableau 50. Complications lors de la 2ème hospitalisation en SSRG 

 Effectif (n = 17) Proportion (%) 

Patients ayant présenté au moins une 
complication durant le séjour 

9 52,94 

Infections   

Colite à C. difficile 1 5,88 
Infection urinaire 1 5,88 
Tuberculose pulmonaire 1 5,88 
Pneumopathie d'inhalation 1 5,88 

Autres   

Insuffisance rénale aiguë 3 17,65 

Insuffisance respiratoire aiguë 2 11,76 
Déséquilibre du diabète 2 11,76 

Rétention aiguë d'urine 1 5,88 
Syndrome de désadaptation 

posturale 
1 5,88 

Epistaxis 1 5,88 
Complications liées aux BHRe   

         Transmission croisée de BHRe 2 11,76 
Infection urinaire basse à ERG 1 5,88 

 

Lors de ce 2ème séjour en SSRG, 9 patients (52,94 %) avaient présenté au moins une 

complication médicale. Il y avait eu 3 cas (17,65 %) d’insuffisance rénale aiguë et 2 

cas (11,76 %) d’insuffisance respiratoire aiguë. Il avait été constaté 2 cas (11,76 %) de 

transmissions croisées de BHRe et un cas (5,88 %) d’infection urinaire à ERG.  

 

3.7.6. Caractéristiques des troisième et quatrième hospitalisations en 

SSRG 

Au sein de la cohorte des 17 patients hospitalisés plusieurs fois, seuls 4 patients avaient été 

hospitalisés au total 3 fois en SSRG et 1 patient 4 fois. 
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Ces 5 patients avaient entre 82 et 92 ans. Il y avait 4 femmes et 1 homme. 

Ils étaient tous porteur d’un ERG ; il n’y avait aucun porteur d’EPC. Concernant le portage de 

BMR, 1 seul patient était porteur, il s’agissait d’une BLSE. 

 

A l’entrée en SSRG, 3 patients étaient GIR 2 et 2 patients étaient GIR 4. A la sortie, 1 seul 

patient était GIR 2, les 4 autres patients étaient GIR 3 à 5. 

Un score de Katz avait été calculé selon les observations de l’admission et de la sortie des 

patients. A l’entrée, 2 patients avaient un score entre 4 et 6 et 3 patients avaient un score 

entre 1 et 3. A la sortie, 3 patients avaient un score entre 4 et 6, 1 patient avait un score 

entre 1 et 3, et 1 patient un score à 0. 

Parmi les 5 patients, 3 étaient incontinents : 2 étaient incontinents urinaires, 1 l’était aux 2 

modes. 

 

Pour chaque patient, le motif d’hospitalisation était médical uniquement. 

Il était constaté que 2 patients avaient été admis directement depuis leur lieu de résidence. 

Les 3 autres patients avaient d’abord été admis au SAU, puis avaient été transférés 

directement en SSRG après un séjour de 0 à 4 jours au SAU. 

Deux patients avaient présenté une virose d’étiologie indéterminée avant leur séjour en 

SSRG. Une antibiothérapie avait été initiée pour chacun d’eux durant leur séjour au SAU 

puis arrêtée après leur entrée en SSRG. Un patient, venant du domicile, avait bénéficié 

d’une antibiothérapie par C3G débutée en SSRG, pendant 14 jours. 

Une pose de cathéter veineux périphérique avait été effectuée chez 4 patients avant leur 

entrée en SSRG. 
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La durée moyenne de séjour en SSRG était de 13,8 jours (écart-type : 9,00 jours). Pour 2 

patients, elle était inférieure à 8 jours. Pour 2 patients, elle était de 10 à 14 jours. Un patient 

y avait séjourné 31 jours. 

Seul 1 patient avait présenté une complication durant ce séjour (décompensation de BPCO). 

Il n’avait pas été constaté d’infection à BHRe ou de transmission croisée. 

Sur ces 5 patients, avant cette 3ème hospitalisation en SSRG, 3 vivaient à domicile et 2 

vivaient en EHPAD. A la suite de cette hospitalisation, ils avaient tous rejoints leur lieu de 

résidence habituel. 

 

IV. Discussion 

L’objectif de notre travail était de réaliser une étude des caractéristiques cliniques et 

paracliniques de patients porteurs de BHRe admis au sein du service de SSRG unité 

cohorting BHRe de l’hôpital de la Robertsau. 

4.1. Caractéristiques socio-démographiques 

Nous avons pu inclure 112 patients.  

La cohorte de notre étude était composée d’autant d’hommes que de femmes. Selon 

l’estimation de la population française par l’Institut National de la Statistique et des Etudes 

Economiques (INSEE), en 2023, parmi la population âgée de 65 ans et plus, les femmes 

représentaient 56,7 % (292). Dans l’étude de Deschasse sur le parcours de soins du sujet 

âgé à partir d’un service de gériatrie aiguë (cohorte DAMAGE), parmi les 611 patients de 

plus de 75 ans hospitalisés en unité de gériatrie aiguë puis transférés en SSR, 424 patients, 

soit 69 %, étaient des femmes (293). Notre cohorte comporte donc plus d’hommes qu’une 

population habituelle âgée ou hospitalisée en service de SSRG. L’étude de Mathis et al. 

portant sur les facteurs de risque d’acquisition d’ERG chez des patients de plus de 65 ans 
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retrouve elle aussi une « sur représentation masculine » par rapport à une population âgée 

habituelle, avec 72,22 % d’hommes (70). Il en est de même pour Sakka et al. dans leur 

étude sur les facteurs de risque de décès chez les patients porteurs d’ERG : 58,5 % étaient 

de sexe masculin (65). Nous pouvons ainsi supposer qu’il y a eu plus d’hommes parmi les 

patients colonisés à BHRe proposés pour une admission dans l’unité de cohorting SSRG et 

que le sexe masculin pourrait être un facteur de risque d’acquisition d’ERG.  

 

La moyenne d’âge de notre cohorte était de 80,90 ans. Dans l’étude de Mathis et al. , l’âge 

moyen des patients porteurs d’ERG était de 79,39 ans (70). Or, dans l’étude de Humbert sur 

une cohorte de 100 patients du SSRG du centre hospitalo-universitaire de Nancy, la 

moyenne d’âge était de 84,1 ans (294). Dans la cohorte DAMAGE, la moyenne d’âge des 

patients admis en SSR était de 84,48 ans (293). Nous constatons que l’âge moyen des 

patients de notre cohorte était plus bas que celui des patients des deux cohortes de SSRG 

« classique » précédemment citées, mais comparable à l’âge des patients d’une autre 

cohorte de patients gériatriques colonisés à ERG. 

4.2. Caractéristiques microbiologiques et transmissions croisées 

Notre cohorte comportait 91,96 % de patients colonisés par un ERG (103), 4,46 % (5) 

colonisés par une EPC et 3,57 % (4) qui avaient une colonisation concomitante par ERG et 

EPC. 

Concernant les patients porteurs exclusifs d’ERG, le mécanisme de résistance prédominant 

était vanA à 69,90 %, ce qui est proche du taux de SIN d’ERG vanA retrouvé en 2020 (64 %) 

(40). Les EPC majoritairement retrouvées étaient des K. pneumoniae et le type le plus 

représenté était OXA-48 (60 %). Les SIN d’EPC en France de 2020 montraient une légère 

prédominance d’E. coli devant K. pneumoniae, mais le mécanisme de résistance principal 

était aussi OXA-48 (40).  
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Les co-colonisations par BHRe et au moins une BMR dans notre cohorte touchaient 58,93 % 

des patients. Les BMR les plus isolées faisaient partie du groupe des BLSE (42 souches, 

soit près de la moitié des BMR isolées), et seule une souche de SARM a été mise en 

évidence. Dans l’étude de Harris et al., parmi les 136 patients colonisés à ERG, 15 (soit 

11 %) étaient aussi colonisés à BLSE (295). Comme facteurs de risque de colonisation à 

BLSE, il a été décrit l’âge avancé, une hospitalisation de longue durée, l’utilisation de C3G, 

le recours à un dispositif invasif (sonde urinaire, intubation oro-trachéale, cathéter veineux 

central) (296–298). Ces 4 facteurs sont communs à ceux de colonisation par BHRe et 

particulièrement retrouvés au sein de notre cohorte. Nous avions constaté que 72,32 % des 

patients avaient eu une sonde vésicale. Ces éléments peuvent expliquer la proportion élevée 

de co-colonisation BHRe-BLSE. 

En ce qui concerne la co-colonisation ERG-SARM, l’acquisition de gène de résistance à la 

vancomycine par des souches de SARM a été décrite et les co-colonisations à SARM et à 

ERG font craindre l’émergence de SARM résistants à la vancomycine. Dans la littérature, la 

taux de co-colonisation SARM-ERG s’étendait de 2,7 à 19,8 % (299–301), soit nettement 

plus élevé que dans notre cohorte où seulement 58,93 % des patients (66/112) étaient 

également colonisés par au moins une BMR sachant que parmi les BMR retrouvées, une 

seule était un SARM, correspondant à un taux de co-colonisation ERG-SARM de 1,52 %. 

 

Durant le séjour en SSRG unité de cohorting, il a été constaté un taux de transmission 

croisée de BHRe de 9,82 %, 8,93 % pour les ERG et 0,89 % pour les EPC. En 2020, le 

pourcentage de cas secondaires parmi les SIN d’ERG était de 40 %, et pour les SIN d’EPC il 

était de 20 % (40). Au sein de l’unité de cohorting, l’accent est mis sur le rôle essentiel de 

l’hygiène des mains et du nettoyage de l’environnement, ce qui peut expliquer un taux de 

transmission croisée plus faible. D’après les résultats de l’évaluation Eva-BHRe de la 

mission SPARES, la formation régulière du personnel hospitalier à la gestion des patients 
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porteurs de BHRe permet de limiter les transmissions croisées (56). Le taux de transmission 

croisée bas au sein de notre unité de cohorting BHRe suggère l’efficacité de l’information et 

de la formation du personnel dans la gestion des BHRe. 

4.3. Comorbidités 

Les antécédents les plus retrouvés au sein de la cohorte sont ceux d’origine cardio-

vasculaires (66,96 %) et les troubles cognitifs (64,95 %). La cohorte de Mathis et al. 

comportait moins de patients présentant des troubles neuro cognitifs majeurs (50 %) (70). 

Les principaux facteurs de risque de portage de BHRe liés au terrain des patients sont 

retrouvés dans notre cohorte (67–70) : âge avancé, insuffisance rénale chronique (80,36 %), 

hémodialyse (11,61 %), diabète de type 2 (33,03 %), immunosuppression par chimiothérapie 

ou corticothérapie (21,43 %), néoplasie active (24,11 %), transplantation rénale avec prise 

de traitements immunosuppresseurs (5,36 %). L’étude de Mathis et al. retrouve des 

proportions plus élevées de patients hémodialysés (22,22 %), diabétiques (38,89 %) ou 

immunodéprimés (38,89 %) (70). 

 

Cependant, sur le plan des comorbidités, notre population diffère de la cohorte DAMAGE sur 

certains points étudiés (293). Notre échantillon comportait plus de patients atteints de cancer 

actif, ainsi que plus de patients avec des troubles cognitifs. Elle présentait moins de patients 

ayant une altération modérée à sévère de la fonction rénale, mais proportionnellement plus 

de patients avec une insuffisance rénale très sévère à terminale. Ces comorbidités relevées, 

cancer actif et insuffisance rénale, sont connues pour être des facteurs de risque 

d‘acquisition de BHRe en population générale (302–304). Nous retrouvons ces facteurs au 

sein de notre population gériatrique, dans des proportions similaires que Sakka et al. pour 

les tumeurs solides (14,29 % dans notre cohorte et 18,7 % pour Sakka et al.) mais avec une 
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prévalence moindre pour les pathologies hématologiques (10,71 % dans notre travail et 

34 % dans l’étude de Sakka et al.) (65) 

Par ailleurs, les troubles cognitifs sont un obstacle à l’observance d’une bonne hygiène des 

mains par les patients, ce qui pourrait expliquer une prévalence plus élevée de patients 

présentant des troubles cognitifs dans une cohorte de patients âgés porteurs de BHRe. 

 

Nous avons retrouvé dans notre étude une prévalence de 71,30 % de dénutrition avec 77 

sujets sur 108 qui avaient une albuminémie strictement inférieure à 35 g/l. Notre prévalence 

est conforme à celle que l’on retrouve chez des personnes âgées hospitalisées en court 

séjour, entre 30 et 70 % (305). Pour rappel, l’albuminémie basse est un critère de gravité de 

la dénutrition de la personne âgée selon les critères 2021 de la Haute Autorité de Santé 

(HAS) (305). 

4.4. Caractéristiques du séjour avant transfert en SSRG 

Concernant l’hospitalisation avant le séjour en SSRG, nous avons constaté qu’environ un 

tiers des patients avait effectué un séjour en réanimation et que 21,43 % avaient séjourné en 

néphrologie. Ces services sont connus pour être à risque de transmission de BHRe (75). De 

plus, 68,76 % des patients avaient séjourné dans 2 services ou plus (SAU exclu) avant 

transfert en SSRG. Plus un patient indemne de BHRe rencontre de personnels soignants ou 

de patients différents, plus la probabilité d’être en contact avec un porteur de BHRe s’accroît, 

et ce, même en dehors d’une pression de colonisation élevée (proportion de patients 

colonisés par un micro-organisme particulier dans une zone géographique donnée d’un 

hôpital, à un instant donné). De nombreux travaux ont montré que plus la pression de 

colonisation était importante, plus le risque de transmission de BMR et de BHRe par contact 

entre le personnel soignant, les patients et l’environnement augmentait (306) (307). De plus, 

à chaque changement de service, il y a le risque d’exposer un patient non porteur à un 
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environnement où la pression de colonisation est plus élevée. Bien que controversé, 

l’environnement a été considéré dans plusieurs études comme un facteur de risque 

d’acquisition de BHRe (308–310). Malgré le bio nettoyage des chambres, une contamination 

par les BHRe peut persister (311) (312). Il y a aussi un risque de dissémination des BHRe 

lorsque des patients porteurs de BHRe dont le portage n’est pas connu changent de service. 

Le rôle primordial des services de cohorting en cas d’épidémie est de regrouper les patients 

colonisés à BHRe pour limiter la pression de colonisation dans les autres unités. 

 

L’étude des durées de séjour des patients de notre cohorte indiquait une moyenne élevée de 

44,24 jours avant le transfert en SSRG, qui était bien supérieure à celle constatée en 

France. Dans l’étude de Humbert, la durée moyenne du séjour hospitalier avant transfert en 

SSR était de 21 jours (294). Deux facteurs peuvent expliquer cette longue durée 

d’hospitalisation pour nos patients : la perte d’indépendance fonctionnelle et la complexité 

des séjours hospitaliers. Les hospitalisations se compliquent fréquemment de perte 

d’indépendance fonctionnelle chez les patients âgés. La perte d’indépendance fonctionnelle 

est associée à une augmentation de la durée de séjour, à la nécessité de mettre en place 

des aides à la sortie, à un risque d’entrée en institution, de réhospitalisation et de décès 

(313–316). La rééducation fonctionnelle est un des motifs principaux de prise en charge en 

SSR (317). Or, il a été retrouvé que les patients en attente d’une admission en SSR voyaient 

leur durée d’hospitalisation s’allonger, le temps qu’une place se libère dans un établissement 

d’aval (318) (319). Le SSRG unité de cohorting de l’hôpital de la Robertsau était le seul 

service de SSRG accueillant des patients gériatriques porteurs de BHRe. Le manque de lits 

d’aval a pu être une des causes d’allongement du séjour en amont avant transfert en SSRG. 

La complexité de la prise en charge de nos patients en soins aigus a pu être un autre facteur 

d’allongement de la durée de leur séjour en amont du SSRG. Ceci est corroboré par le 

nombre important de patients ayant été admis en réanimation, en unité de surveillance 

continue de médecine interne, ou encore en néphrologie. La durée des multiples 
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antibiothérapies et le nombre important de molécules antibiotiques différentes utilisées 

reflètent quant à elles les complications infectieuses des patients de notre cohorte donc la 

complexité de leur parcours. 

4.5. Antibiothérapie et problématiques infectieuses 

Parmi les facteurs liés aux soins, l’administration d‘antibiotiques est le facteur de risque le 

plus souvent retrouvé (6,59,60). La quasi-totalité (n = 106, soit 94,64 %) des patients de 

notre cohorte avaient bénéficié d’une antibiothérapie avant transfert en SSRG. Ces chiffres 

sont comparables à la cohorte de Mathis et al. où 88,89 % des patients porteurs d’ERG 

avaient bénéficié d’une antibiothérapie (70).  

L’étude des antibiothérapies administrées avant transfert en SSRG a révélé que les C3G 

était l’antibiotique le plus utilisé (73,58 % des patients ayant reçu une antibiothérapie), 

devant les antifongiques azolés (57,55 %), l’association pipéracilline-tazobactam (51,89 %) 

et l’association amoxicilline-acide clavulanique (37,74 %). En France en 2021, la mission 

SPARES avait montré que les antibiotiques les plus utilisés en services de réanimation 

étaient dans l’ordre décroissant les C3G, l’association amoxicilline-acide clavulanique, 

l’association pipéracilline-tazobactam puis les carbapénèmes. Dans les services de 

médecine, les antibiotiques les plus utilisés étaient dans l’ordre décroissant l’association 

amoxicilline-acide clavulanique, les C3G, l’amoxicilline et les fluoroquinolones (212). La 

répartition des antibiotiques utilisés dans notre cohorte ressemble plus à celle de services de 

réanimation que de services de médecine aiguë. Pour rappel, dans notre étude, environ un 

tiers de nos patients avaient séjourné en réanimation avant d’aller en SSRG. 

 

Si l’on s’intéresse aux lignées d’antibiotiques successives, 58,49 % des patients de notre 

cohorte avaient bénéficié de 3 ou plus de 3 lignes d’antibiotiques, des chiffres similaires ont 

été retrouvés par Mathis et al. avec 66,67 % (70). 



131 
 

 

Les infections les plus contractées par nos patients avant transfert en SSRG étaient dans 

l’ordre décroissant les pneumopathies, les infections urinaires, puis les septicémies. Le 

traitement probabiliste recommandé des pneumopathies communautaires de la personne 

âgée est l’association amoxicilline-acide clavulanique ou une C3G injectable ou la 

lévofloxacine pour une durée de 7 jours qui peut être ramenée à 5 jours en cas de 

stabilisation au 3ème jour. A noter que les C3G font également partie du traitement des 

pneumopathies nosocomiales, la durée du traitement de ces dernières étant de 7 jours 

pouvant monter à 14 jours en cas d’atteinte multi lobaire ou nécrotique (320). Pour ce qui est 

des infections urinaires communautaires de l’adulte, le traitement probabiliste des prostatites 

et infections urinaires masculines comporte les C3G avec indication à adapter 

secondairement à l’antibiogramme pour une durée de 14 jours pouvant aller jusqu’à 21 jours 

dans certains cas. Le traitement probabiliste des pyélonéphrites simples ou à risque de 

complications comporte également les C3G, avec adaptation secondaire à l’antibiogramme, 

pour une durée de 7 à 14 jours. Pour ce qui est des infections urinaires associées aux soins, 

les C3G font là aussi partie du traitement probabiliste, avec adaptation secondaires aux 

données de l’antibiogramme, pour une durée totale de 7 à 14 jours (163). Ceci peut 

expliquer pourquoi les C3G étaient fréquemment utilisées dans notre cohorte. L’association 

pipéracilline-tazobactam est indiquée dans le traitement de nombreuses infections sévères, 

notamment nosocomiales et/ou en utilisation probabiliste (321).  

 

Un des facteurs de risque d’acquisition de BHRe est l’administration d’antibiotique, sans qu’il 

y ait de consensus quant aux molécules incriminées. Cependant, quelques études désignent 

le métronidazole et les C3G (322) (323), et de façon plus récente l’association pipéracilline-

tazobactam a pu être incriminée (81,324,325). L’exposition aux C3G est un des facteurs de 

risque le plus retrouvé dans notre population. 
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Dans notre cohorte, les patients colonisés à EPC avaient été exposés aux carbapénèmes 

(2 sur 9 soit près d’un quart). Ce facteur d’acquisition d’EPC est donc également retrouvé 

dans notre étude. Sakka et al. retrouvaient un chiffre similaire de prescription de 

carbapénèmes avec 20,7 % de patients porteurs d’ERG qui avaient été traités par ces 

molécules (65). 

Durant l’hospitalisation avant transfert en SSRG, la moyenne du temps passé sous 

antibiotique par patient était de 29,98 jours. Sachant qu’il y avait une moyenne de 1,91 

infection par patient pendant ce séjour, cette moyenne de temps est élevée pour le nombre 

d’infections à traiter. Les infections urinaires, pneumopathies et septicémies nécessitent en 

général entre 7 et 14 jours de traitements, même en cas d’infections nosocomiales (326). 

Nous rappelons que 68,76 % des patients avaient séjourné dans 2 services ou plus (SAU 

exclu) durant cette hospitalisation. Dans l’étude de Swaminathan et al., la durée de 

l’antibiothérapie était corrélée au risque d’acquisition d’EPC : le risque d’acquisition d’EPC 

augmentait de 4 % pour chaque jour d’antibiothérapie administrée (327). Notre travail 

suggère aussi que la durée cumulée de l’antibiothérapie pourrait avoir un rôle dans la 

colonisation à BHRe. Il est possible que la réévaluation de l’antibiothérapie n’était pas faite 

correctement et du fait des changements de services et donc d’équipe médicale, il aurait pu 

y avoir une certaine rupture dans le suivi de l’antibiothérapie, et la prescription aurait alors pu 

être prolongée sans réelle réévaluation, pouvant expliquer la longue durée des 

antibiothérapies dans notre cohorte. Dans le contexte d’hospitalisations prolongées de plus 

en plus fréquentes, de transferts inter services et pour améliorer le suivi des traitements 

antibiotiques durant un séjour hospitalier, un questionnaire spécifique de réévaluation d’une 

antibiothérapie à 48-72 heures a été créé par les services d’infectiologie du CHU de 

Strasbourg. 
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4.6. Dispositifs médicaux invasifs 

Le recours à un dispositif invasif (sonde urinaire, cathéter veineux central) a été décrit 

comme facteur de risque d’acquisition de BHRe (64,65,77). Ce facteur a été retrouvé dans 

notre cohorte où 97,32 % des patients ont eu au moins un dispositif médical invasif, parmi 

eux 72,32 % des sondes urinaires, 96,43 % des cathéters veineux périphériques et 44,64 % 

des cathéters veineux centraux. Mathis et al. ont retrouvé une proportion similaire de sondes 

urinaires (66,67 %) et légèrement plus de cathéters veineux centraux (55,56 %) comme 

facteurs de risque d’acquisition de BHRe (70). 

Il a également été retrouvé que le risque de colonisation était plus important chez les 

patients ayant bénéficié d’une ventilation mécanique (63), ce qui a concerné 43,75 % des 

patients de notre cohorte. 

4.7. Séjour à l’étranger 

Nous avons constaté que le pourcentage de patients (2,68 %) ayant séjourné à l’étranger 

durant l’année était minime par rapport aux données de la littérature : en 2021, 26  % des 

signalements d’EPC en France avaient un lien avec l’étranger, et 30 % pour les 

signalements d’ERG (40). D’ailleurs, durant le recueil de données, nous avions remarqué 

qu’aucune mention de voyage ou non figurait dans les autres dossiers médicaux. Il est 

possible qu’au vu de l’âge et du niveau de dépendance des patients de notre cohorte, il était 

supposé par le personnel médical que ces patients ne pouvaient pas voyager et donc que la 

question d’un séjour à l’étranger n’avait pas été posée. Ou bien si la question avait été 

posée, une réponse négative n’était pas notifiée dans le dossier.  

Deux patients colonisés à EPC (soit 22.22 % de l’effectif des patients porteurs d’EPC) 

avaient voyagé à l’étranger durant l’année précédant leur hospitalisation. La source 

d’acquisition d’EPC pouvait donc être en lien avec l’étranger dans 22,22 % des cas 

seulement, ces résultats illustrent une circulation autochtone des EPC en ville ou une 
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transmission croisée intra hospitalière. Ce fait a d’ailleurs été relevé par le HCSP lors de la 

dernière actualisation des recommandations relatives aux BHRe, mais seulement comme un 

phénomène débutant (95). 

4.8. Complications médicales 

Trois patients (2,68 %) avaient développé une infection à BHRe de type urinaire basse à 

ERG vanA durant leur séjour en SSRG. Ce taux est nettement plus faible que celui rapporté 

dans la littérature, où un ratio infection/colonisation de l’ordre de 10 à 15 % est évoqué dans 

certaines études (99). Selon d’autres auteurs, entre 0,7 et 19,1 % des patients colonisés 

développent une infection à ERG (211).  

Aucune infection à EPC n’a été notée dans notre travail, ce qui est nettement inférieur aux 

résultats d’une méta-analyse qui s’est intéressée à des études évoquant le passage d’une 

colonisation à EPC à une infection à EPC où l’on retrouvait un taux moyen de 16,5 % 

d’infection, variant de façon importante entre les études, entre 7,6 % et 44,4 % (278). 

4.9. Lieu de vie avant hospitalisation et devenir 

Un des facteurs d’acquisition de BHRe non retrouvé dans notre population est le fait de vivre 

en établissement de soins de longue durée. Les patients de notre cohorte vivaient à domicile 

pour 94,64 %. Cette proportion est comparable à celle retrouvée par Mathis et al. : 94,44 % 

des patients porteurs d’ERG vivaient à domicile (70). Après une première hospitalisation en 

SSRG, 62,50 % des patients de notre cohorte étaient retourné à leur domicile et 11,61 % 

étaient entrés en EHPAD. Dans l’étude de Humbert, 86 % des patients vivaient à domicile 

avant leur hospitalisation, 42 % y étaient retourné soit moins que dans notre cohorte après 

leur séjour en SSR et 30 %  étaient entrés en EHPAD, soit plus que dans notre cohorte 

(294). Nous avions pu constater qu’il existait des difficultés à l’admission des patients 

porteurs de BHRe en EHPAD. Les mesures d’hygiène à prendre pour l’accueil de ces 



135 
 

patients étaient appliquées de façon inégales et variaient selon les établissements (328). La 

peur d’une dissémination de BHRe dans les établissements médico-sociaux était aussi 

répandue. De ce fait, peut-être que la prise en charge en rééducation fonctionnelle, durant le 

séjour en SSRG des patients de notre cohorte, avait été plus soutenue, ceci pour favoriser 

un plus grand nombre de retours à domicile. Nous avons pu objectiver ce gain 

d’indépendance fonctionnelle par l’amélioration globale des scores à l’échelle de Katz de 

notre cohorte entre l’entrée et la sortie du SSRG. 

A noter un taux de décès durant le séjour hospitalier de 14,29 %. Ce chiffre est moindre que 

celui retrouvé par Sakka et al. dans leur étude sur les facteurs de risque de décès chez des 

patients colonisés à ERG : ceux-ci ont relevé un taux de mortalité de 24,5 % (65). 

4.10. Ré hospitalisations 

Les antécédents les plus retrouvés au sein de la cohorte sont ceux d’origine cardio-

vasculaires (66,96 %) et les troubles cognitifs (64,95 %). Ces antécédents, tout comme la 

survenue de pneumonie, l’âge élevé et les longues durées de séjours hospitaliers sont des 

facteurs de risque de ré-hospitalisation de la personne âgée (329) que nous avions relevé à 

une fréquence élevée dans nos résultats.  

Dans notre étude, 15,18 % des patients avaient été ré-hospitalisés dans notre service de 

SSRG directement ou après un transfert depuis dans un service des HUS. Nous n’avions 

pas établi de délai de temps maximal entre la sortie de SSRG et la ré-hospitalisation. Nous 

n’avions pas relevé les ré-hospitalisations sans nouveau séjour en SSRG unité de cohorting, 

n’ayant pas la possibilité de recenser la totalité des ré-hospitalisations en dehors des HUS. 

Dans une étude de 2016, Tardivel et al. (330) retrouvaient un taux de ré-hospitalisation à la 

sortie de SSRG dans les 90 jours qui suivaient à 18,4 %, superposable à notre cohorte. La 

même année sur la région Ile-de-France, l’Agence Régionale de Santé décrivait chez les 

patients âgés de 80 ans et plus un taux de ré-hospitalisation de 24 % à 90 jours de 

l’hospitalisation index (331). Contrairement au ressenti des soignants du SSRG de l’unité de 
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cohorting BHRe des HUS, le taux de ré-hospitalisation en SSRG de ces patients ne semble 

pas plus élevé que dans une population gériatrique standard. Cependant, il est difficile de 

conclure avec nos résultats. 

4.11. Points forts et points faibles 

Notre étude comporte plusieurs points forts.  

Premièrement, elle est, à notre connaissance, basée sur la plus large cohorte de population 

gériatrique colonisée à BHRe en France.  

Deuxièmement, cette étude a permis de mieux caractériser cette catégorie de patients, qui, 

dans la littérature, cumule les facteurs de risque d’acquisition de BHRe, mais dont l’étude 

des spécificités a peu été effectuée en France.  

Puis, le faible nombre de critères d’exclusion a permis de limiter les biais de sélection, pour 

ainsi obtenir une population représentative des patients colonisés à BHRe nécessitant une 

prise en charge en SSRG aux HUS. 

Enfin, l’exhaustivité des caractéristiques recueillies pourrait permettre leur utilisation dans 

une autre étude sur cette population. 

 

Cependant, l’étude a plusieurs limites. 

Tout d’abord, elle est rétrospective et observationnelle. Bien que la revue des dossiers ait 

été la plus systématique possible, certaines données étaient manquantes, et d’autres 

critères d’intérêt n’avaient pas pu être recueillis. Par exemple, l’évaluation de la fragilité de 

nos patients était impossible par des échelles validées par manque d’information.  

Ensuite, cette étude est monocentrique, et les données sont tirées de dossiers médicaux 

d’un hôpital universitaire. Les pratiques médicales ne sont pas représentatives de celles de 
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l’ensemble des établissements du territoire français. Les données ne sont donc pas 

extrapolables à toute la population de personnes âgées porteuses de BHRe.  

Par ailleurs, nous avons été limités dans le recueil de certaines données comme l’existence 

d’une hospitalisation antérieure dans l’année précédant la découverte d’une BHRe ou encore 

les ré-hospitalisations dans d’autres établissements que les HUS. N’ayant pas accès aux 

données des établissements hors HUS, nous ne pouvions pas être sûrs de l’historique de 

toutes les hospitalisations des patients. 

Enfin, l’étude s’est achevée le 29 mars 2020, date de la fin du cohorting SSRG-BHRe avec 

poursuite d’hospitalisation de patients porteurs de BHRe sous forme de regroupement. Or la 

pandémie à COVID-19 qui avait débuté en février 2020 a pu entrainer un biais de 

recrutement. En effet, à cette époque, il y avait eu une priorisation des analyses de 

laboratoire en faveur du dépistage de COVID-19 plutôt que des BHRe avec diminution de la 

réalisation des tests de dépistages à la recherche de BHRe. Il est donc très probable que 

des patients colonisés à BHRe n’aient pas été détectés, et que malgré un besoin de séjour 

en SSRG, ils n’aient pas pu en bénéficier. De plus, à partir de mars 2020, le nombre 

d’hospitalisation pour d’autres motifs qu’une infection à COVID-19 avait drastiquement 

chuté aux HUS (transformation des services en unité COVID-19, déprogrammation des 

chirurgies non urgentes (332), appel à la population de ne pas engorger les urgences, peur 

d’être contaminé par le COVID en cas d’hospitalisation (333)) pouvant là encore réduire le 

nombre de patients porteurs de BHRe nécessitant une hospitalisation en SSRG. 

4.12. Perspectives 

Les résultats de cette étude amènent plusieurs réflexions. 

Un des facteurs de risque d’acquisition d’ERG et d’EPC est la prise d’antibiotiques. Il faut 

donc prescrire les traitements antibiotiques de façon raisonnée et respecter les durées de 

traitement recommandées. Il convient également d’adapter le traitement antibiotique après 
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réception d’un antibiogramme s’il a été réalisé en choisissant la molécule ayant le spectre le 

plus étroit. Il est indispensable de respecter les règles de bonne prescription et d’adopter une 

stratégie d’épargne de certains antibiotiques de dernière ligne tels que les carbapénèmes, 

notamment en traitement probabiliste.  

Il parait également intéressant de pouvoir accéder au « dossier antibiotique » d’un patient 

afin de savoir quelle molécule a été prescrite, dans quelle indication et pour quelle durée. En 

effet, nous avons relevé la difficulté du suivi des antibiothérapies prescrites pour un même 

patient, notamment suite à de nombreux transferts inter services. En plus de la réévaluation 

des antibiothérapies existantes, il serait intéressant d’évaluer l’impact d’une nouvelle fiche de 

suivi des infections survenues lors d’une hospitalisation et des antibiothérapies utilisées 

(molécules, voie d’administration et durée). Cette fiche, à remplir lors de l’entrée du patient 

en service et à compléter tout au long de l’hospitalisation, pourrait permettre un suivi plus 

détaillé et améliorer la continuité des soins. 

Enfin, nous avons constaté un nombre élevé de retours à domicile après le séjour en SSRG. 

Une éducation thérapeutique des patients porteurs de BHRe sur les mesures d’hygiène à 

adopter (lavage des mains, utilisation de solutions hydro alcooliques, pas de partage du linge 

de toilette) est absolument indispensable pour éviter la propagation de ces germes en ville. 

Un rappel aux médecins généralistes de ces mêmes mesures d’hygiène et sur les BHRe 

pourrait également être une piste intéressante. En effet, des études sur le territoire français 

portant sur les connaissances des médecins généralistes sur les BHRe révélaient un 

manque d’information important sur le sujet (334,335).   
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L’antibiorésistance et l’émergence des BHRe sont un enjeu majeur de santé publique 

au niveau mondial. La situation épidémiologique en France est une des plus favorables dans 

le monde, avec des taux d’infection à BHRe très faibles et une diffusion qui reste sporadique 

ou limitée. La population mondiale vieillit et l’âge est, entre autres, un facteur de risque 

d’acquisition de BHRe.  

Nous avons voulu savoir si des personnes âgées porteuses de BHRe présentaient 

des profils particuliers. Nous avons donc réalisé une étude descriptive monocentrique non 

interventionnelle rétrospective sur données dont l’objectif était de décrire les caractéristiques 

cliniques et paracliniques de patients porteurs de BHRe hospitalisés en service de SSRG 

dans une unité de cohorting entre le 16 avril 2019 et le 29 mars 2020. 

Nous avons inclus 112 patients, autant d’hommes que de femmes, d’âge moyen 

80,90 ans, dont la majorité vivait à domicile avant hospitalisation (94,64 %). Les BHRe 

retrouvées étaient les suivantes : 91,96 % d’ERG seuls, 4,46 % d’EPC seules et 3,57 % de 

colonisation concomitante par ERG et EPC. Pour ce qui est des patients porteurs exclusifs 

d’ERG, le mécanisme de résistance prédominant était vanA à 69,90 %, les EPC 

majoritairement retrouvées étaient des K. pneumoniae et le mécanisme de résistance 

principal était OXA-48 (60 %). Nous avons observé une co-colonisation par BHRe et au 

moins une BMR dans 58,93 % des cas, près d’une fois sur deux, il s’agissait d’une BLSE. 

Une seule co-colonisation ERG-SARM a été observée. Le taux de transmission croisée était 

relativement faible, 9,82 %. Les principaux facteurs de risque de portage de BHRe connus 

chez des patients plus jeunes étaient retrouvés dans notre cohorte : insuffisance rénale 

chronique (80,36 %), hémodialyse (11,61 %), diabète de type 2 (33,03 %), 

immunosuppression (21,43 %), néoplasie active (24,11 %), transplantation rénale avec prise 

de traitements immunosuppresseurs (5,36 %) et recours à un dispositif invasif (97,32 %). 
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Les services à risque d’acquisition de BHRe ont également été identifiés (réanimation pour 

1/3 et néphrologie pour 21,43 % des patients) de même que les séjours dans plusieurs 

services (2 services ou plus (SAU exclu) pour 68,76 % des patients) avec une durée 

moyenne de séjour avant transfert en SSRG longue de 44,24 jours. Pour ce qui est de 

l’administration d’antibiotiques, celle-ci concernait la quasi-totalité de notre cohorte (94,64 %) 

avec une prédominance de C3G dans 73,58 % des cas, et des administrations de plusieurs 

lignées d’antibiotiques (3 ou plus de 3 dans 58,49 % des cas). Ces antibiotiques avaient été 

prescrits pour traiter des pneumopathies, des infections urinaires et des septicémies pour 

une durée moyenne de 29,98 jours. Le ratio colonisation / infection était très faible dans 

notre étude avec 2,68 % de patients qui avaient développé une infection à BHRe de type 

urinaire basse à ERG vanA durant leur séjour en SSRG. Nous avions un taux de décès de 

14,29 % et 15,18 % de patients nécessitaient une ré hospitalisation ultérieure en SSRG. 

Même si notre cohorte présente de nombreux points communs avec les cohortes de 

patients porteurs de BHRe de la population générale, des caractéristiques particulières sont 

à relever : il s’agit d’une population avec des comorbidités nombreuses, une complexité de 

prise en charge et une perte d’indépendance fonctionnelle secondaire à l’hospitalisation dont 

la prise en charge en rééducation fonctionnelle a néanmoins permis d’organiser des retours 

à domicile dans 62,50 % des cas.  

L’analyse des hospitalisations précédant le séjour en SSRG a ainsi montré une 

consommation importante d’antibiotiques à large spectre, un nombre élevé de molécules 

utilisées et des durées d’antibiothérapie longues. La prescription raisonnée d’antibiotiques 

est un point essentiel dans la lutte contre l’antibiorésistance et l’acquisition des BHRe.  

La prise en charge des patients porteurs de BHRe ne se limite pas au dépistage et à 

l’isolement. Les unités de cohorting permettent certes de limiter la diffusion des BHRe, mais 

le rappel régulier des règles d’hygiène hospitalière (précautions standard et 

complémentaires), l’éducation des patients porteurs aux mesures d’hygiène et l’information 
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de tous les acteurs intervenant dans la prise en charge de ces patients sont autant 

d’éléments ayant fait leur preuve pour limiter la propagation des BHRe.

VU

Strasbourg, le 3 Novembre 2023

Le Président du Jury de Thèse

Professeur Thomas VOGEL
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 Annexe 1 : Données recueillies 

Caractéristiques démographiques 

Sexe 
Age 

Voyage à l'étranger dans l'année précédant l'hospitalisation 

Caractéristiques microbiologiques  

Statut BHRe 
Avant ce séjour hospitalier 

ERG vanA ou vanB 

EPC (OXA-48, VIM, NDM) 
Portage concomitant de BMR Type de BMR 

Comorbidités 

Antécédents cardiologiques 

Pathologies pulmonaires chroniques 

Antécédents digestifs et hépato-bilio-pancréatiques 

Stade d'insuffisance rénale chronique 

Antécédents oncologiques 

Transplantation 

Diabète 

Etat nutritionnel 
Albuminémie 

Indice de masse corporelle 

Facteurs d'immunosuppression 
Score de comorbidités de Charlson ajusté à l’âge 

Comorbidités gériatriques 

Groupe iso-ressource 

Echelle des activities of daily living de Katz  

Echelle de Braden 

Incontinence urinaire et/ou fécale 

Score du Mini Mental State Examination 

Type de démence  

Caractéristiques de l’hospitalisation avant le séjour en SSRG  

Durée 

Service(s) d'hospitalisation 

Motif d'hospitalisation 

Problématique infectieuse  

Antibiothérapie administrée 
Nombre de lignes successives 

Molécules 

Durées 

Dispositifs médicaux invasifs 

Prise d’inhibiteur de la pompe à protons  
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Caractéristiques du séjour en SSRG  

Durée 

Nombre de séjour en SSRG après un événement aigu 

Complications durant le séjour 

Devenir 
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Tableau 2. Instrument de mesure du risque d’escarre de Braden.

Nom du patient :   Nom de l’évaluateur :  Date de l’évaluation :   

Score total
Un score total de 23 points est possible. Plus le score est bas (15 ou moins), plus l’individu a de risque de développer une escarre.

Traduit de l’anglais par l’ANAES.

PERCEPTION 
SENSORIELLE 
Capacité à répondre de
manière adaptée à l’in-
confort provoqué par
la pression 

1. Complètement limité :
aucune réaction (plainte, action) à la
douleur, due à une diminution de la
conscience ou aux effets de sédatifs, 
OU incapacité à sentir la douleur
presque sur toute la surface du corps.

2. Très limité :
répond seulement à la douleur. Ne
peut communiquer son inconfort
excepté par des plaintes ou de l’agita-
tion, 
OU altération de la sensibilité qui
limite la capacité à sentir la douleur
ou l’inconfort sur la moitié du corps.

3. Légèrement diminué : 
répond aux commandes verbales,
mais ne peut pas toujours communi-
quer son inconfort ou son besoin
d’être tourné, 
OU a une sensibilité diminuée qui
limite sa capacité à sentir la douleur
ou l’inconfort à l’un des deux
membres inférieurs ou aux deux.

4. Aucune diminution :
répond aux commandes verbales.
N’a aucun déficit sensoriel qui limite
sa capacité à sentir et à exprimer sa
douleur et son inconfort.

HUMIDITÉ
Degré d’humidité
auquel est exposée la
peau 

1. Constamment mouillé : 
la peau est presque continuellement
en contact avec la transpiration,
l’urine, etc. L’humidité de la peau est
observée à chaque fois que le patient
est tourné ou mobilisé. 

2. Humide :
la peau est souvent mais pas toujours
humide. La literie doit être changée
au moins une fois par équipe.

3. Humidité occasionnelle : 
la peau est occasionnellement
humide, un changement de la literie
est nécessaire environ une fois par
jour.

4. Rarement humide :
la peau est généralement sèche ; la
literie est changée selon les habitudes
de l’équipe.

ACTIVITÉ
Degré d’activité 
physique 

1. Alité :
confiné au lit. 

2. Au fauteuil : 
capacité à marcher très limitée ou in-
existante. Ne peut supporter son
propre poids et/ou doit être aidé au
fauteuil ou fauteuil roulant. 

3. Marche occasionnellement : 
marche occasionnellement durant la
journée mais sur de petites distances
avec ou sans aide. Passe la grande
majorité du temps au lit ou au fau-
teuil.

4. Marche fréquemment :
marche en dehors de sa chambre au
moins 2 fois par jour et dans sa
chambre au moins une fois toutes les
2 heures durant la journée.      

MOBILITÉ
Capacité à changer et à
contrôler la position du
corps 

1. Complètement immobile : 
ne peut effectuer le moindre change-
ment de position du corps ou de ses
extrémités sans aide. 

2. Très limité :
effectue occasionnellement de légers
changements de position du corps et
de ses extrémités mais incapacité à
effectuer de manière autonome de
fréquents et importants changements
de position. 

3. Légèrement limité : 
effectue seul de fréquents petits 
changements de position du corps et
de ses extrémités. 

4. Aucune limitation : 
effectue des changements de position
majeurs et fréquents sans aide.      

NUTRITION 
Habitudes alimentaires

1. Très pauvre : 
ne mange jamais un repas complet.
Mange rarement plus du tiers des
aliments proposés. Mange 2 rations
de protéines ou moins par jour
(viande ou produits laitiers). Boit
peu. Ne prend pas de suppléments
alimentaires liquides, 
OU est à jeun et/ou est hydraté par
voie orale ou intraveineuse depuis
plus de cinq jours. 

2. Probablement inadéquate :
mange rarement un repas complet et
mange en général seulement la moitié
des aliments proposés. Prend seule-
ment 3 rations de viande ou des pro-
duits laitiers par jour. Peut prendre
occasionnellement un supplément
diététique,
OU reçoit moins que la quantité opti-
male requise par un régime liquide
ou par sonde. 

3. Adéquate :
mange plus de la moitié des repas.
Mange 4 rations de protéines (viande,
produits laitiers) par jour. Refuse
occasionnellement un repas, mais
génèralement prend un supplément
alimentaire s’il est proposé, 
OU est alimenté par sonde ou nutri-
tion parentérale, adaptée à la plupart
de ses besoins nutritionnels. 

4. Excellente :
mange presque la totalité de chaque
repas. Ne refuse jamais un repas.
Prend habituellement  au moins
quatre rations de viande ou de pro-
duits laitiers par jour. Mange
occasionnellement entre les repas. Ne
requiert aucun supplément alimen-
taire.     

FRICTION ET
CISAILLEMENT

1. Problème :
requiert une assistance modérée à
complète pour se mobiliser. Se rele-
ver complètement dans le lit sans glis-
ser sur les draps est impossible. Glisse
fréquemment dans le lit ou le fau-
teuil, nécessite de fréquents reposi-
tionnements avec un maximum
d’aide. Spasticité, contractures, ou
agitation provoquent presque
constamment des frictions. 

2. Problème potentiel : 
se mobilise difficilement ou requiert
un minimum d’aide pour le faire.
Durant le transfert, la peau glisse
contre les draps, la chaise, les conten-
tions ou autres appareillages.
Garde la plupart du temps une rela-
tive bonne position au fauteuil ou au
lit, mais glisse occasionnellement vers
le bas. 

3. Aucun problème apparent : 
se mobilise seul au lit et au fauteuil et
a suffisamment de force musculaire
pour se soulever complètement
durant le transfert.
Garde en tout temps une bonne posi-
tion au lit et au fauteuil.
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Annexe 3 : grille AGGIR 

 



146

Annexe 4 : Grille d'évaluation de l'autonomie pour les activités de la vie quotidienne 

de Katz (337)
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Annexe 5 : score de comorbidités de Charlson pondéré par  l’âge (338)

Interprétation :

Score Mortalité à 10 ans

0 8%

1 25%

2 48%

≥ 3 59%

Score Mortalité à 1 an

0 12%

1-2 26%

3-4 52%

≥ 5 85%
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RESUME 
 
La diffusion des bactéries hautement résistantes émergentes (BHRe) est un problème de 
santé publique et l’âge est un facteur de risque d’acquisition de BHRe.  
 
Une étude descriptive, monocentrique, rétrospective a permis de relever les caractéristiques 
cliniques et paracliniques de patients porteurs de BHRe accueillis en unité de cohorting du 
service de Soins de Suite et de Réadaptation Gériatrique des Hôpitaux Universitaires de 
Strasbourg : 112 patients d’âge moyen 80,90 ans ont été inclus, 91,96% porteurs 
d’entérocoques résistants aux glycopeptides (ERG), 69,90% vanA, 4,46% avec 
entérobactéries productrices de carbapénèmase (EPC), 60% OXA-48 et 3,57% avec ERG et 
EPC. 
  
Les facteurs de risque de portage de BHRe connus chez des patients plus jeunes étaient 
retrouvés : dispositif invasif (97,32%), insuffisance rénale chronique (80,36%), diabète de 
type 2 (33,03%), immunosuppression (21,43%), séjour en réanimation (1/3), prise 
d’antibiotiques (94,64%) pour une durée longue (29,98 jours), plusieurs lignées (3 ou plus : 
58,49%) avec une majorité de céphalosporines de 3ème génération (73,58%). 
 
Des caractéristiques particulières concernant cette population gériatrique porteuse de BHRe 
ont été relevées : comorbidités nombreuses, complexité de prise en charge et perte 
d’indépendance fonctionnelle majeure. 
 
Le regroupement de patients porteurs de BHRe en unité de cohorting, l’éducation des 
patients porteurs aux règles d’hygiène et l’information de tous les acteurs de la prise en 
charge, hospitalière ou ambulatoire, permettent de limiter la diffusion des bactéries. Un des 
facteurs de risque d’acquisition de BHRe étant la prise d’antibiotiques, une des pistes pour 
limiter leur apparition est la réflexion sur l’utilisation raisonnée des antibiotiques.  
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